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Séance  du  jeudi  6  juillet  1899, 
Présidence  de  M.  le  Professeur  Joffroy 
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Allocation  prononcée  par  M.  le  Prolesseor  Joffroy. 

Mes  cbebs  Collègues, 

Je  tiens  a  vous  adresser,  au  début  de  cette  première  séance  de  la  Société  de 
Neurologie,  mes  plus  vifs  remerciements  pour  Thonneur  que  vous  me  faites  en 
me  choisissant  pour  votre  président.  Vos  sufTrages  me  sont  d'autant  plus  pré- 
neux  que  je  les  dois  moins  à  ma  valeur  scieotifique  qu'à  votre  amitié,  à  moins 
encore  qu'en  in'appelant  à  présider  vos  séaoces,  vous  ne  m'ayiez  choisi  en  sou- 
tenir de  ceux  dont  je  m*honore  hautement  d'avoir  été  l'élève,  des  fondateurs  de 
U  Neuropathologie  moderne,  de  Duchenne  (de  Boulogne)  et  de  Charcot. 

Nous  ne  pouvons  inaugurer  la  Société  de  Neurologie  sous  de  meilleurs  aus- 
pices. Ce  sont  ces  initiateurs,  en  effet,  qui  ont  définitivement  posé  les  assises  de 
celle  science  et  en  ont  construit  l'édifice  dans  ses  lignes  fondamentales  ;  ce  sont 
eax  qui  ont  ouvert  cette  ère  de  découvertes  où,  tour  à  tour,  la  pathologie,  l'ana- 
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tomie  pathologique,  l*anatoinie  normale  et  la  physiologie  se  prêtent  appoi  pour 
réaliser  de  nouveaux  progrès. 

C'est  ainsi  qu'il  y  a  un  demi-siècle  environ,  le  génie  de  Duchenne  (de  Boulo- 
gne) est  parvenu,  à  l'aide  de  la  seule  observation  clinique,  à  individualiser 
l'ataxie  locomotrice,  la  paralysie  infantile,  l'atrophie  musculaire  progressive, 
l'atrophie  musculaire  familiale  et  enfîn  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  de 
l'enfance. 

Puis  les  résultats  anatomiques  sont  venus  s'adjoindre  aux  données  fournies 
par  l'observation  du  malade  ;  et  ici  il  faudrait  citer  toute  Tœuvre  neuro-patho- 
logique de  Charcot,  le  créateur  de  la  méthode  anatomo-clinique. 

Elle  donne,  entre  ses  mains,  les  notions  fondamentales  relatives  aux  lésions 
systématiques  de  la  moelle  et  aux  localisations  cérébrales. 

Elle  permet  à  Pierret  de  découvrir  la  lésion  de  la  bandelette  externe  dans  le 
tabès. 

Et  c'est  encore  par  l'application  de  cette  môme  méthode  que  Pitres  établit 
d'une  façon  définitive  la  place  des  fibres  pyramidales  dans  la  capsule  interne  et 
dans  le  centre  ovale,  ainsi  que  leurs  connexions  avec  l'écorce. 

A  cette  époque,  la  neuropathologie  fait  plus  et  mieux  que  de  rendre  aux 
autres  branches  l'équivalent  de  ce  qu'elle  leur  emprunte,  elle  guide  la  physio- 
logie nerveuse,  et  contribue  puissamment  à  éclairer  en  anatomie  l'architecture 
de  la  moelle  et  du  cerveau . 

Nous  assistons  alors  au  perfectionnement  des  procédés  techniques  ;  de  nou- 
velles méthodes  donnent  aux  recherches  une  précision  de  plus  en  plus  grande. 

Hanvier,  en  employant  l'acide  osmique  réalise  cette  admirable  étude  de  la 
fibre  nerveuse  qui  est  restée  classique  ;  il  détermine  les  différentes  phases  ana- 
tomiques de  la  dégénération  Waliérienne. 

Dès  lors  l'autonomie  des  nerfs  périphériques  s'aflirme  avec  autorité  au  point 
de  vue  pathologique,  et  la  notion  des  névrites  périphériques  primitives  ne  ren- 
contre plus  de  contradicteurs  ;  l'ensemble  de  leurs  symptômes  et  de  leurs  lésions 
se  dégage  et  se  complète,  grâce  aux  travaux  de  Charcot,  d'Ërb^  de  Dejerine,  et 
de  Qombault  qui  décrit  avec  sa  précision  habituelle  la  névrite  segmentaire. 

C'est  encore  par  une  application  du  procédé  de  coloration  par  l'osmium  à 
l'étude  du  système  nerveux  central,  que  Flechsig  peut  suivre  le  développement 
des  fibres  pyramidales,  et  même  indiquer,  bien  qu*avec  moins  de  succès,  celui 
des  différentes  parties  du  cordon  postérieur. 

C'est  plus  tard  qulntervient  la  méthode  de  coloration  de  la  myéline  par 
l'hématoxyiine  de  Weiggert,  rendant  possibles  et  fructueuses  les  investigations 
les  plus  diverses  relavives  à  l'embryogénie,  à  i'anatomie  normale  et  patholo- 
gique, à  la  pathologie  expérimentale  des  nerfs,  de  la  moelle^  de  l'encéphale. 

Cependant  la  clinique  continuait  ses  progrès,  soit  en  mettant  à  son  service  les 
renseignements  fournis  par  les  autres  procédés  de  recherches,  soit  à  l'aide  de 
ses  seules  forces.  Et  ici  se  place  en  première  ligne  la  magnifique  description  de 
l'hystérie  due  à  Charcot  et  à  ses  élèves  :  Pitres,  Paul  Richer,  Babinski,  Gilles 
de  la  Tourette,  etc. 

La  grande  névrose  sort  ainsi  du  domaine  de  la  fantaisie,  elle  se  plie  aux 
règles  de  l'observation  scientifique  la  plus  rigoureuse,  elle  enrichit  le  domaine 
clinique  et  ouvre  à  la  psychologie  un  vaste  champ  jusque-là  inexploré. 

Nous  voyons  aussi  s'ajouter  un  nouveau  chapitre  à  l'histoire  de  l'aphasie  que 
l'on  avait  pu  croire  terminée  après  la  découverte  de  Broca.  On  apprend  à  mieux 
connaître  le  mécanisme  du  langage  dans  ses  modalités  diverses  ;  et  de  la  décou- 
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verte  des  aphasies  sensorielles  et  de  la  cécité  corticale,  résuite  une  conception 
nouTellei  ou  tout  au  moins  plus  étendue,  des  fonctions  dévolues  aux  différentes 
régions  de  l'hémisphère  cérébral.  Ainsi  se  restreint  le  nombre  des  zones  dites 
latentes  et  s'entrevoit  le  moment  où  elles  auront  cessé  d'exister. 

Puis  ce  sont  des  types  morbides  nouveaux  qui  sont  mis  en  relief  :  dans  le 
groupe  des  amyotrophies,  le  type  juvénile  d'Erb,  le  type  facio-scapulo-huméral 
de  Landouzy-Dejerine,  le  type  Charcot-Marie  ;  du  côté  du  système  sensitif,  la 
maladie  de  Friedreich,  Thérédo-ataxie  cérébelleuse  de  Marie  ;  viennent  enfin  le 
tabès  spasmodique  et  les  diplégies  d'origriue  cérébrale  qui  occupent  une  place  à 
part  parmi  les  travaux  si  nombreux  et  si  originaux  de  Raymond  et  de  Brissaud  ; 
ou  bien  encore  la  contracture  que  Babinski,  Raymond,  van  Gehuchten  et  Bris- 
saud étudient  dans  ses  rapports  avec  la  sclérose  du  faisceau  latéral. 

Pins  récemment,  de  nouveaux  perfectionnements  de  la  technique  ont  encore 
été  réalisés  et  de  nouvelles  acquisitions  ont  été  faites.  C'est  la  méthode  de  Mar- 
chi  et  Atgeri  qui  met  en  évidence,  dès  leur  débuts  les  lésions  dégénératives  des 
fibres  nerveuses,  et  montre  l'altération  d'une  fibre  isolée  au  milieu  d'un  amas 
de  fibres  restées  saines.  On  n'en  est  plus  réduit  à  étudier  le  trajet  des  seuls  fais- 
ceaux compacts  ;  on  peut  déceler  dans  les  faisceaux  les  plus  complexes  des  in- 
trications  de  fibres  et  déterminer  la  provenance  de  chacune  d'elles. 

C'est  aussi  la  curieuse  découverte  de  Nissl  qui  amène  celle  de  la  chromato- 
lyse  et  de  ses  di£férentes  modaUtés.  Une  réaction  des  plus  délicates  met  en  évî-. 
deace  les  liens  étroits  qui  existent  entre  la  cellule  nerveuse  et  ses  prolongements 
Toute  injure  portant  sur  un  de  ces  prolongements  modifie  rapidement,  d'une 
façon  transitoire  ou  permanente,  la  constitution  protoplasmique  de  la  cellule 
d'origine.  Ainsi  se  trouve  éclairé  d'un  jour  nouveau  le  mécanisme  de  la  névrite 
ascendante  et  des  dégénérations  rétrogrades,  celui  de  l'atrophie  de  la  moelle 
consécutive  aux  amputations.  Rencontrée  et  décrite  dans  la  plupart  des  proces- 
sas infectieux,  et  tout  récemment  encore  par  Ballet,  la  chromatolyse  des  cellules 
nerveuses  devient  l'expression  anatomique  de  la  déchéance  fonctionnelle  pré- 
sentée par  le  système  nerveux,  et  peut-être  fournira-t-elle  un  jour  un  point  d'ap- 
pui  solide  à  l'étude  jusqu'à  ce  jour  indécise  des  psychoses. 

Je  dois  encore  faire  mention  de  la  méthode  de  Golgi,  mais  malgré  certains 
résultats  encourageants,  cette  méthode  demeure  encore,  à  l'heure  actuelle,  d'une 
application  moins  immédiate  aux  recherches  d'anatomie  pathologique.  On  peut 
dire  cependant  que,  sur  plus  d'un  point,  elle  a  révolutionné  la  pathologie  ner- 
veuse en  renouvelant  Tanatomie  normale,  grâce  aux  travaux  de  Golgi,  de 
Hamon  y  Cajal,  de  van  Gehuchten,  de  Kolliker,  etc.  La  notion  du  neurone  s'est 
affirmée,  le  mode  de  contact  entre  les  divers  neurones  apparaît  bien  établi,  et 
l'existence  des  branches  collatérales  est  nettement  démontrée. 

Voilà,  non  pas  le  résumé,  mais  un  aperçu  trop  restreint  des  découvertes  les 
plus  importantes  faites  en  neurologie  depuis  une  quarantaine  d'années  ;  il  mon- 
tre l'intensité  du  mouvement  scientifique  dans  cette  branche  de  la  médecine  et 
Impart  importante  qui  en  revient  à  nos  illustres  maîtres,  et  aussi  à  la  plupart 
d'entre  vous.  Mais  si  nous  pouvons  avec  un  légitime  orgueil  montrer  les  con* 
quêtes  faites  par  le  génie  de  nos  maîtres,  nous  devons  aussi,  acceptant  leur 
iténtag^,  continuer  à  suivre  d'un  pas  infatigable  le  mouvement  en  avant  dans 
le  profond  sillon  qu'ils  ont  ouvert. 

C'est  pour  contribuer  à  atteindre  ce  but  que  vous  avez  cru  utile  d'associer  vos 
efforts,  et  c'est  ainsi  qu'est  née  la  Société  de  Neurologie.  Vous  saurez  la  faire 
vivre,  vous  saurez  l'illustrer;  la  place  que  vous  avez  acquise  dans  la  science 
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neurologique  m'en  est  un  s6r  garant,  et  c*est  pourquoi  je  m*eDorgueiilis  d'avoir 
été  appelé  à  présider  vos  travaux. 

Mes  chers  Collègues,  je  vous  en  remercie,  et,  en  votre  nom,  je  dédare  cons- 
tituée la  Société  de  Neurologie. 


—  M.  le  Président  donne  lecture  d'un  télégramme  de  M.  le  professeur  Roth, 
de  Moscou^  ainsi  conçu  : 

«  Meilleurs  souhaits  de  prospérité  Société  neurologique  ;  futur  brillant  assuré  ; 
félicitations  sincères  aux  fondateurs. 

RoTH.  3 

—  M.  le  D.  Â.  PicK,  de  Prague,  a  adressé  le  télégramme  suivant  : 

a  Je  congratule  la  nouvelle  Société.  Pick.  b 

—  Des  télégrammes  de  remerciements  ont  été  envoyés  à  MM.  Roth  et  Pick. 


—  Sont  nommés  Membres  correspondants  nationaux  de  la  Société  de  Neuro- 
logie de  Paris  : 

MM.D'ÂsTRos  (Marseille).  MM.  Mairet  (Montpellier). 

Bernheim  (Nancy).  Miraillb  (Nantes). 

BoiNET  (Marseille).  Oddo  (Marseille). 

Grasset  (Montpellier).  Pierret  (Lyon). 

Halipré  (Rouen).  Pitres  (Bordeaux). 

Haushalter  (Nancy).  Rauzier  (Montpellier). 

Lannois  (Lyon).  Sabrazès  (Bordeaux). 

Lemoine  (Lille).  Spillmann  (Nancy). 

Lenoble  (Brest).  Vires  (Montpellier). 
LiépiNE  (Lyon). 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  —  Deux  cas  de  Surdité  Verbale  pure,  chez  deux  Hsrstériques,  par 

le  Professeur  Raymond.  (Présentation  de  deux  malades.) 

Je  désire,  comme  première  communication,  à  notre  Société  naissante  de  neuro- 
logie —  à  laquelle  je  souhaite  longue  vie  et  prospérité  —  vous  présenter  deux 
malades  qui,  Tune  et  l'autre^  me  paraissent  atteintes  de  la  même  afTeclion. 

I.  —  Cette  afTection,  en  tant  que  syndrome,  est  des  plus  faciles  à  mettre  en 
évidence.  Voici  la  première  malade,  une  jeune  fillette  de  15  ans.  Gomme  vous  le 
voyez,  sa  santé  générale  est  très-bonne  ;  et,  de  fait,  toutes  ses  fonctions  organi- 
ques s'exécutent  normalement.  Pour  prendre  contact  avec  sa  maladie,  il  suffît  de 
lui  adresser  la  parole,  comme  je  le  fais  en  ce  moment.  A  chaque  interrogation, 
a  chaque  demande  que  je  lui  adresse,  elle  répond  invariablement  :  t  Je  ne  sais 
pas;  je  ne  comprends  pas  ».  Et,  en  effet,  ma  voix,  en  tant  que  son  articulé,  repré- 
sentatif d'une  idée,  elle  ne  la  comprend  pas  ;  elle  ne  la  perçoit  qu'en  tant  que 
bruit. 

Si,  poursuivant  l'examen,  nous  étudions  d'abord  Torgane  de  Touïe,  nous  arri- 
vons à  cette  double  constatation,  à  savoir  :  1^  que  l'oreille,  envisagée  comme 
organe  récepteur  des  sons,  est  absolument  normale  d'une  part,  car  l'examen  le 
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plus  attentif,  avec  les  instruments  appropriés,  ne  décèle  aucune  altération; 
2°  d'autre  part,  qu'elle  perçoit  les  moindres  bruits,  même  le  tic-tac  de  ma  montre, 
pourtant  très  faible,  à  une  vingtaine  de  centimètres.  Elle  perçoit  de  même  la 
parole  humaine  comme  bruit,  mais  elle  ne  sait  plus  la  valeur  de  ces  bruits,  en 
tant  que  sons  phonétiques. 

Continuons  notre  examen.  Elle  ne  peut  écrire  sans  la  dictée,  précisément 
parce  qu'elle  a  perdu  la  signification  de  la  parole  ;  par  contre,  elle  écrit  sponta- 
nément; elle  répond  très  bien  à  toute  demande  qu*on  lui  fait  par  écrit;  elle  lit 
parfaitement,  soit  mentalement,  soit  à  haute  voix;  elle  se  rappelle  ce  qu'elle  a 
la;  elle  peut  le  répéter;  elle  peut  l'écrire.  De  plus,  elle  copie  très  bien,  avec  son 
écriture  naturelle,  l'imprimé  ou  les  mots  écrits.  En  un  mot,  elle  n*a  perdu  que 
ceci  :  la  signification  qu'il  faut  attribuer  aux  mots  parlés,  aux  sons  articulés  ;  elle 
exprime  sa  pensée  intérieure  sous  toutes  les  formes,  ou,  si  vous  Taimez  mieux, 
son  langage  intérieur  est  conservé.  Bref,  d'après  notre  vocabulaire  moderne,  elle 
est  atteinte  de  surdité  verbale  et,  j'ajoute,  de  surdité  verbale  pure, 

II.  —  La  seconde  malade,  une  jeune  Ûlle  de  19  ans,  présente,  trait  pour  trait, 
le  même  tableau  clinique.  Je  vous  l'indique  seulement  pour  ne  pas  abuser  des 
moments  de  la  Société,  d'autant  plus  que  l'observation  de  cette  jeune  fille  a  été 
publiée  tout  au  long,  dans  notre  livre,  avec  M.  Janet  «  Névroses  et  idées  fixes  » 
2*  série,  p.  456. 

Avant  d'aller  plus  loin,  je  crois  bon  de  faire  remarquer,  de  suite,  que,  parfois 
Tune  et  l'autre  de  ces  jeunes  filles  semblent  comprendre  les  questions  qu'on  leur 
adresse.  C'est,  quand,  placé  en  face  d'elles,  on  articule  les  mots,  lentement,  posé- 
ment Dans  ces  cas,  elles  suivent  les  mouvements  des  lèvres  et  devinent  ce 
qu  on  leur  dit.  En  effet,  si  la  personne  qui  parle  a  les  lèvres  cachées  par  de  la 
barbe  ;  ou  si,  mieux,  on  leur  parle  dans  l'obscurité,  elles  ne  comprennent  abso- 
lument rien;  je  le  répète,  dans  les  conditions  que  j'indique,  elles  devinent  ;  elles 
devinent  surtout  si  c'est  une  femme  qui  parle  ;  vous  comprenez  pourquoi. 

Je  reviens  au  diagnostic  du  syndrome  présenté  par  ces  deux  malades.  Vous 
l'avez  vu,  il  est  des  plus  facile  k  établir.  Mais,  où  la  question  change  d'aspect, 
c'est  lorsqu'on  se  demande  de  quelle  affection  classée  des  centres  nerveux  cette 
surdité  verbale  pure  est  symptomatique,  en  un  mot  quelle  est  la  lésion  orga- 
rûqne  ou  autre  dont  elle  est  l'expression  symptomatique  ? 

Le  plus  souvent,  sinon  toujours,  l'aphasie,  qu'il  s'agisse  d'une  aphasie  de  trans- 
mission ou  d'une  aphasie  de  perception  ;  que  celle-ci  soit  pure  ou  plus  ou  moins 
complexe,  celle-ci  est  en  rapport,  très  généralement,  avec  une  lésion  d'un 
point  quelconque  de  la  zone  encéphalique  du  langage.  Pour  la  surdité  verbale 
1^^  il  est  vrai  que  nous  ne  sommes  pas  absolument  renseignés  à  cet  égard,  car 
Tautopsie  déjà  ancienne  de  Pick  est  incomplète,  ainsi  que  Miraillé,  dans  son 
excellente  thèse  sur  les  «  Aphasies  sensorielles  »  l'a  fait  remarquer.  Quant  à 
lantopsie  plus  récente  du  cas  de  Sérieux,  publiée  par  ce  dernier  et  par  notre 
collègue  Dejerine  à  la  Société  de  Biologie,  en  décembre  1897,  les  résultats  sont 
satisfaisants,  mais  encore  insufllsants,  puisque  la  surdité  verbale  pure  s'était 
transformée,  avec  le  temps,  en  une  surdité  verbale  ordinaire.  Dans  tous  les  cas, 
ce  que  nous  pouvons  retenir,  en  gros,  de  cette  autopsie,  c'est  que  la  lésion  — polio 
f^éphaliu  chronique  —  avait  pour  siège  les  deux  lobes  temporaux  ;  exactement  : 
«  lésion  purement  cortical,  de  polioencéphalite  chronique,  bilatérale,  siégeant 
au  niveau  du  centre  cortical  de  l'audition  commune.  Les  altérations  de  la  corti- 
calité  temporale  allaient  en  décroissant  d'intensité  depuis  la  pointe  temporale 
jasijuà  la  base  d'insertion  du  pli  courbe  et  avaient  par  conséquent  atteint,  en 
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dernier  lieu  et  peu  a  peu,  la  région  dont  les  lésions  déterminent  les  symptômes 
del'aphasie  sensorielle  > . 

Il  s'agissait  donc,  somme  toute»  d'une  lésion  matérielle,  tangible.  En  est-il  de 
même,  chez  nos  deux  jeunes  filles  ?  Je  ne  le  crois  pas,  et  voici  mes  raisons. 

Ni  chez  Tune,  ni  chez  l'autre,  je  ne  relève,  malgré  Texamen  le  plus  minutieux, 
quoi  que  ce  soit,  symptomatiquement  parlant,  en  rapport  avec  une  altération 
organique,  soit  des  méninges,  soit  de  Tencéphale,  soit  de  méningite,  tumeurs, 
hémorrhagie,  ramollissement,  inflammation,  etc.,  etc. 

Je  ne  relève  pas  non  plus  d'intoxication  exogène  ou  endogène  :  alcoolisme, 
saturnisme,  urémie,  etc.,  etc. 

Eh  bien  t  dans  ces  conditions,  je  me  demande, — et  c'est  là-dessus,  Messieurs,  que 
je  désire  avoir  votre  avis  —  si  la  a:  surdité  verbale  pure  actuelle  »,  chez  nos  deux 
malades,  n^est  pas  simplement  fonctionnelle,  si  elle  ne  dépend  pas  de  Thystérie. 

Je  sais  bien  que  beaucoup  de  bons  auteurs,  que  notre  mattre  à  tous,  Charcot. 
en  particulier,  ont  soutenu  cette  idée  que  Vaphasie,  quelle  que  soit  la  modalité  que 
Ton  envisage,  ne  pouvait  être  symptomatique  de  Thystérie.  Je  crois  cette  opi- 
nion fausse.  Avec  M.  Janet,  j'ai  publié  des  cas  d'aphémie  avec  ag^aphie  nette- 
ment hystérique.  D'ailleurs  Charcot  lui-même  convenait  que  certaines  variétés  de 
mutisme  hystérique  pouvaient  être  considérées  comme  des  cas  d'aphasie  motrice 
pure.  Vous  avez  certainement  tous  présents  à  la  mémoire  la  si  remarquable 
observation  de  notre  collègue  Ballet,  et  de  M.  SoUier  :  mutisme  et  agraphie,  et  bien 
d'autres  semblables.  A  l'étranger,  Wernick,  Moebius  ont  publié  des  exemples 
d'aphasies  sensorielles  complexes,  considérés  par  eux  comme  de  nature  hysté- 
rique. Tout  récemment,  à  une  de  mes  leçons  du  mardi,  j'ai  présenté  une  fillette 
de  12  ans,  grande  hystérique,  à  crises  convulsives,  avec  hémi  anesthésie  droite, 
parésie  légère  également  droite,  rétrécissement  énorme  du  champ  visuel  des 
deux  yeux,  qui  était  un  cas  type  d'agrapJue  pure,  sans  aphasie  motrice,  sans 
surdité  verbale,  sans  cécité.  Je  vous  ferai  remarquer  que  cette  flllette,  pas  plus 
que  les  deux  autres  d'ailleurs,  n'avait  jamais  mis  le  pied  dans  aucun  hôpital  ;  ni 
les  unes  ni  les  autres  n'ont  été  travaillées  ou  suggestionnées,  si  vous  l'aimez 
mieux. 

Si  nous  étudions  l'état  général  de  nos  deux  malades,  nous  notons  ceci,  que  je 
vous  indique  rapidement.  La  première,  celle  de  16  ans,  est  la  fille  d'une  mère 
épilcptique  ;  un  de  ses  frères  a  été  obligé,  à  cause  de  sa  méchanceté,  d'être  placé 
dans  une  maison  spéciale  ;  une  de  ses  sœurs  a  fait  une  tentative  de  suicide  ; 
elle-même  a  toujours  été  méchante,  coléreuse,  etc.  A  l'heure  actuelle,  elle  pré- 
sente encore  de  l'hémihypoesthésie  à  gauche,  du  rétrécissement  du  champ 
visuel,  des  maux  de  tête  siégeant  au  vertex,  des  troubles  gastriques,  de  petites 
crises  convulsives  avortées,  etc.  En  un  mot,  c'est  nettement  une  hystérique. 

En  juillet  1898,  il  y  a  onze  mois,  elle  était  en  pension  à  Chatenay  ;  elle  s  y 
ennuyait  ferme.  Un  matin,  elle  se  réveilla  avec  un  mal  de  tête  violent,  de  vagues 
sensations  d'étoufîemcnts,  d'oppression  ;  les  oreilles  se  mirent  à  sifller,  à  bour- 
donner, etc.  Le  médecin  consulté,  fît  faire  des  insufflations  d'air  dans  la  trompe 
d'Eustache.  Alors,  elle  se  croit  très  malade  des  oreilles.  Elle  commence  par  moins 
bien  comprendre  les  paroles;  et,  peu  à  peu,  elle  arrive  à  l'état  présent,  qui,  je  le 
répète,  dure  depuis  onze  mois. 

La  seconde  malade,  celle  de  19  ans,  a,  dans  ses  antécédents,  des  sommeils 
hystériques  qu'un  jour  on  supprime  brusquement  par  une  violente  émotion  ; 
immédiatement  après  —  il  y  a  de  cela  neuf  ans  —  débuta  la  surdité  verbale  et 
s'établit  le  nervosisme.  L'étude  de  l'état  de  l'attention,  de  la  sensibilité,  de  la 
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courbe  des  temps  des  réactions  tactiles,  visuelles,  auditives,  ne  laisse  aucun 
doute;  il  s'agit,  sans  conteste,  d'hystérie. 

Messieurs,  si  j'en  juge  par  le  cas  de  cette  deuxième  malade,  la  surdité  verbale 
pure,  dorigine  hffUêrique,  est  une  afTection,  non  pas  grave,  en  ce  sens  qu'elle  ne 
menace  pas  la  vie,  mais  tenace,  horriblement  tenace.  Il  y  a  plus  de  neuf  ans  que 
les  choses  durent  chez  elle,  et  il  n'y  a  aucun  progrès.  Chez  la  première  malade, 
neuf  mois  déjà  se  sont  écoulés  depuis  que  l'afTection  est  installée,  et,  jusqu*à 
présent,  quoique  nous  ayions  pu  faire,  elle  est  immuable. 

Nos  deux  jeunes  filles,  quoique  hystériques,  ne  sont  pas  hypnotisables  ;  ce 
moyen  de  traitement  nous  échappe.  Nous  avons  essayé  la  rééducation  de  louïe 
par  tous  les  moyens  possibles  ;  jusqu'ici  nous  avons  échoué,  mais  nous  ne  som- 
mes pas  découragés.-ètre   Peutserons-nous  plus  heureux  dans  l'avenir. 

Messieurs,  en  face  de  semblables  cas,  et  en  supposant  qu'il  s'agisse  bien  d'ac- 
cidents hystériques,  je  liens  à  faire  remarquer  qu'il  est  curieux  de  voir  l'émotion  qui 
dissocie  si  facilement  les  sensibilités,  qui  produit  des  sourds  des  aveugles,  agir 
simplement,  dans  ces  deux  cas,  sur  la  conscience  des  sensations  auditives  et 
supprimer  seulement  la  perception  intelligente  de  la  parole  entendue.  C'est  un 
trouble  particulier  des  perceptions  à  ajouter  à  ceux  que  nous  connaissions  déjà. 

M.  Gilles  delà  Tourettb.  — A  la  base  de  toute  manifestation  hystérique,  il 
existe  une  suggestion  intrinsèque  ou  extrinsèque.  A-t-on  pu  en  retrouver  les 
traces? 

M.  Raymond.  —  L'auto-suggestion,  chez  la  première  malade,  semble  s'être 
produite  è  la  suite  de  la  crainte  de  perdre  l'ouïe,  et  chez  la  seconde,  parce  que, 
ramenée  d^Italie  en  France,  elle  ne  comprenait  plus  le  français. 

H.  —  Du  «  Phénomène  des  orteils  »  dans  l'Épilepsie, par  M.  J.  Babinski. 

Dans  le  dernier  travail  que  j'ai  publié  sur  le  phénomène  des  orteils  (1),  j'ai 
rapporté  un  cas  d'épilepsie  jacksonnienne  où  ce  phénomène  avait  été  constaté 
immédiatement  après  la  crise  du  côté  qui  était  le  siège  des  mouvements  convul- 
sifs,  tandis  qu'en  dehors  des  crises,  le  réflexe  cutané  plantaire  était  normal.  J'ai 
observé  depuis  des  faits  analogues. 

Tout  récemment,  chez  une  malade  atteinte  de  néoplasme  intra-crànien  et 
sujette  à  des  accès  caractérisés  par  quelques  mouvements  convulsifs  généra- 
lisés, une  perte  de  la  connaissance,  de  l'incontinence  de  l'urine  et  des  matières 
fécales,  j*al  noté,  pendant  une  crise,  outre  une  abolition  du  réflexe  anal,  le  phé- 
nomène des  orteils  des  deux  côtés,  tandis  que  les  réflexes  tendineux  ne  présen- 
taient pas  de  modifîcation  ;  un  quart  d'heure  environ  après  le  début  de  la  crise, 
la  malade  ayant  repris  connaissance,  le  réflexe  anal  avait  reparu  et  le  réflexe 
cutané  plantaire  était  redevenu  normal 

«Tai  observé  aussi  le  signe  en  question  au  moment  de  la  crise  et  après  la  crise, 
pendant  un  espace  de  temps  d'une  durée  plus  ou  moins  longue,  chez  des  indi- 
vidus sujets  à  des  crises  d'épilepsie  dite  idiopathique  ou  essentielle  chez  lesquels 
le  réflexe  cutané  plantaire  était  normal  en  dehors  des  crises.  Le  signe  des  orteils 
dans  les  cas  de  ce  genre  e.st  tantôt  unilatéral,  tantôt  bilatéral  ;  il  est  parfois 
accompagné  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  de  trépidation  épileptoïde 
du  pied,  ainsi  que  de  l'abolition  du  réflexe  anal. 

Dans  l'hystérie,  pendant  les  attaques,  ainsi  qu'en  dehors  des  attaques,  le  phé- 
oomène  des  orteils  fait  constamment  défaut. 

(1)  Smaine  mêdkiale,  1898,  n«  40. 
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Il  en  résulte  que  la  constatation  dé  ce  signe  pendant  une  cri6ë,  ôhez  un  sujet 
dont  le  réflexe  cutané  plantaire  est  normal  en  dehors  ded  crises,  permet  d'écarter 
rhypôthèsé  d^attaque  hystérique  et  pourrait,  dans  un  cas  douteux,  servir  à 
établir  le  diiagnostic  d'épilepsie. 

Je  dois  ajouter  que  Tabsence  de  ce  signe  ne  prouverait  pas  que  Tépilepsie 
n'est  pas  en  cause,  car  le  phénomène  des  orteils  peut  faire  défaut  dans  les  crises 
épileptiques. 

M.  Gilles  de  la.  Tourettb.  -»  M.  Babinski  a-t-il  observé  le  phénomène  des 
orteils  dans  Tépilepsie  partielle  hystérique  ? 

M.  Babinski.  —  Je  n'en  ai  pas  eu  Toccasion  ;  mais,  à  priori,  je  crois  que  dans 
répilepsie  partielle  hystérique,  le  réflexe  plantaire  demeure  normal,  car  îe  l'ai 
toujours  observé  tel  chez  les  hystériques  que  j'ai  examinés. 

M.  Gilles  de  la  Tourbtte.  —  Il  y  aurait  là  un  élément  de  diagnostic  entre 
l'hystérie  et  l'épilepsie  qu'il  serait  intéressant  de  préciser  et  de  comparer  avec 
celui  que  fournit  l'examen  des  urines. 

IIL  —  Un  cas  de  Méralgle  Paresthésique  traité  par  la  Résection  du 
Nerf  Fémoro-cutané,  par  A.  Souques.  (Présentation  de  malade.  L*observa- 
tion  de  la  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  communication  sera  publiée  in 
extenso  dans  le  n»  du  30  juillet  1899  de  la  Revue  neurolagiqiie.) 

Une  jeune  fille  de  21  ans  souffrait  d'une  méralgîe  paresthésique  tenace  et 
intense . 

En  présence  de  l'intensité  des  douleurs,  j'ai  songé  à  la  possibilité  d'une  inter- 
vention chirurgicale.  Il  me  semble  qu'on  peut  conseiller  dans  les  formes  graves 
la  résection  du  nerf  fémoro-cutané.  L'opération  est  facile  et  inoffensive.  L'anes- 
thésie  de  la  région  antéro-externe  de  la  cuisse  qui  en  résulte  n'est  rien  en 
comparaison  des  douleurs  atroces  qui,  dans  les  formes  sérieuses,  durent  des 
années,  parfois  toute  la  vie,  et  réduisent  les  malades  à  un  état  de  véritable  infir- 
mité. 

Dans  le  cas  présent,  la  résection  du  nerf  fémoro-cutané  pratiquée  par  M.  Mau- 
claire  a  amené  une  très  notable  diminution  des  crises  douloureuses,  à  la  fois 
dans  leur  fréquence,  leur  intensiti  et  leur  étendue.  Il  est  donc  légitime  de 
recourir  à  cette  opération  lorsque  tous  les  autres  procédés  thérapeutiques  ont 
échoué. 

M.  Brissaud.  —  Dans  les  opérations  de  ce  genre,  il  serait  intéressant  de  déli- 
miter exactement  le  territoire  anesthésié,  avant  et  après  la  résection  du  nerf. 
Si  les  anatomistes  semblent  bien  renseignés  sur  la  zone  d'innervation  du  ner^ 
fémoro-cutané,  -en  général,  nous  savons  qu'il  existe  de  nombreuses  variations 
individuelles. 

M.  Souques.  —  La  limitation  de  l'anesthésie  a  été  fixée  par  photographie, 
huit  jours  après  la  résection.  Les  limites  recherchées  à  diverses  ont  peu  varié. 

M.  Dbjerine.  —  L'examen  histologique  du  nerf  a-t-il  été  fait? 

M.  Souques.  —  Oui.  Il  était  absolument  sain. 

IV.  —  Un  cas    d'Épilepsie   traité   inutilement  par    la    Résection 
bilatérale  du  Grand  Ssrmpathique  cervical,  par  A.  Souques. 

Il  s'agit  d'un  menuisier,  Jean  D...,àgé  de  43  ans,  qui  s'est  présenté  à  la  con- 
sultation de  la  Charité,  le  25  juin  dernier. 
Cet  homme  est  atteint  d'épilepsie.  Il  a  uriné  au  lit  jusqu'à  quatorze  ans.  Deux 
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OU  trois  ftnsaprèsVn  a  <;omnièh€ë  approuver  de  temps  eii-  tempe 'des  irbdbtéâ' 
qui  ressortissent  au  petit  mal.  Plus  tard,  à  l'âge  de  trente  ans«  sor4  survenus 
des  accès  convulsifs  typiques  avec  perte  de  connaissance,  chute,  émission 
d*urine,  morsure  de  la  langue,  etc. . .  Depuis  lors  ces  accès  se  sont  répétés  tous 
les  dix  jours  environ. 

A  la  suite  d*un  accès,  cet  homme,  en  proie  au  délire,  s*est  porté  un  coup  de 
ciseau  dans  le  cou.  Admis  pour  sa  blessure  à  l'hôpital  de  N. . .,  il  a  Mé  pris, 
pendant  son  séjour,  de  crises  comitiales.  On  lui  a  proposé  la  résection  du  grand 
sympathique  qu'il  a  acceptée. 

L'opération  a  été  faite  en  deux  fois,  le  5  février  dernier  d'un  côté  du  cou,  et 
dix  jours  plus  tard  du  côté  opposé.  Un  mois  après  cette  intervention  les  accès 
convulsifs  ont  reparu;  ils  ont  continué  depuis  lors  aussi  fréquents  et  aussi 
inteoses  qu'avant  l'opération. 

En  examinant  ce  malade,  on  constate  aujourd'hui  les  reliquats  de  l'intervention  : 
dans  chaque  région  latérale  du  cou,  au  niveau  du  bord  postérieur  du  sterno- 
mastoTdien,  deux  longues  cicatrices  linéaires  qui  s'étendent  de  la  clavicule  à 
iapophyse  mastolde.  En  outre  les  pupilles  sont  inégales  et  les  fentes  palpébrales 
sont  plus  petites  que  normalement.  On  no  voit  aucun  trouble  vaso-moteur  appré- 
ciable du  côté  de  la  face. 

Tel  est  le  résumé  succinct  d'un  cas  d'épilepsie  traité  par  la  résection  bilaté- 
rale du  grand  sympathique  cervical.  L'insuccès  a  été  complet.  Cet  insuccès 
plaide  contre  la  théorie  «  sympathique  »  du  mal  comitial.  Du  reste,  nous  con- 
naissons mal  la  pathologie  du  grand  sympathique,  et  rien  ne  prouve  que  l'épi- 
lepsie  relève  d'une  altération  de  ce  système. 

M.  DiiBRiNB.  —  Au  sujet  de  la  double  résection  du  grand  sympathique  comme 
traitement  de  l'épilepsie,  je  tiens  à  rappeler  que,  selon  moi,  cette  opération  doit 
être  considérée  comme  inutile,  sinon  dangereuse  ;  et  en  particulier  dans  le  jeune 
âge,  il  peut  en  résulter  des  troubles  trophiques  très  sérieux. 

V.—  Claudication  Intermittente  douloureuse,  par  le  Professeur  BaissAun. 

Le  fait  clinique  dont  je  me  propose  de  vous  entretenir  s'écarte  à  tel  point  du 
type  classique  schématisé  par  Charcot,  que  le  nom  de  claudication  itUermiUente 
semble  au  premier  abord  ne  devoir  pas  lui  être  appliqué.  S'il  fallait  le  définir 
par  ses  symptômes,  je  l'intitulerais  méralgie  fonctionnelle  périodique.  Du  reste,  la 
plupart  des  cas  de  claudication  intermittente  présentent,  individuellement,  une 
ou  plusieurs  particularités  dont  tous  les  autres  sont  dépourvus  et  qui  tiennent  à 
la  variabilité  topographique  des  lésions  ou  des  troubles  fonctionnels.  J'arrivie^  au 
fait 

Un  homme  de  soixante  ans,  de  nationalité  russe,  très  grand,  très  fort,  corpu^' 
^,  sédentaire  par  profession,  gros  mangeur,  avait  par  hérédité  une  disposition 
goutteuse.  Migraineux  depuis  longtemps,  il  avait  été  plusieurs  fois  éprouvé  par 
des  douleurs  articulaires,  principalement  aux  genoux  ;  il  avait  aussi  ressenti  des 
palpitations  de  cœur  et,  de  temps  à  autre,  quelques  légers  vertiges.  Il  a  été  fumeur 
^tne  Test  plus.  Une  albuminurie  insignifiante  ne  me  paraît  pas  sufRsante  pour 
mettre  en  cause,  dans  les  événements  actuels,  une  néphrite  goutteuse.  Le  cœur 
^t  sain,  quoiqu'un  peu  vif  et  bondissant,  mais  le  premier  temps  n'est  pas 
dédoublé. 

Il  y  a  environ  deux  ans,  cet  homme  eut  une  sciatique  du  côté  gauche,  béni- 
sse, puisqu'elle  ne  l'obligea  pas  à  s'aliter.  Il  souffrait  de  la  cuisse    surtout,  à 
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peine  de  la  jambe  ;  le  trajet  de  la  douleur  s'étendait  de  la  région  lombaire  au 
creux  du  jarret.  Il  se  trouva  g^éri  dans  un  délai  de  deux  mois  environ,  et  les 
médecins  lui  déclarèrent  que  cette  sciatique  n*avait  été  qu'un  phénomène  passa- 
ger de  goutte  abarticulaire.  Ainsi,  on  le  considérait  d<^jà  comme  un  goutteux. 
Il  croyait  donc  être  revenu  à  la  santé,  lorsqu'une  nouvelle  douleur,  localisée  encore 
è  la  cuisse  gauche,  lui  fit  croire  à  un  retour  ofTensif  de  la  gouUe  sciaUque.  Cepen- 
dant, cette  douleur  avait  des  caractères  très  différents  de  la  première. 

Elle  n'occupait  pas  la  sphère  de  distribution  du  sciatique,  mais  celle  du  fémo- 
ral cutané.  Elle  était  limitée  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  gauche  sur  un  large 
territoire  ovalaire  à  grand  axe  longitudinal.  Elle  était  absolument  superûcielle, 
en  quelque  sorte  ipidermique,  C*est  encore  aujourd'hui  une  sensation  cuisante, 
une  véritable  brûlure  à  fleur  de  peau,  extrêmement  pénible,  insupportable,  exas- 
pérée par  les  frottements  du  pantalon.  Mais  ce  qui  la  distingue  essentiellement 
de  la  douleur  de  la  sciatique,  c'est  son  intermittence  ;  car  ses  retours  sont  subor- 
donnés exclusivement  à  la  marche.  Encore  faut-il  que  le  malade  ait  marché  pen- 
dant vingt  à  vingt-cinq  minutes  pour  qu'elle  se  fasse  sentir.  S'il  veut  aller  plus 
longtemps,  elle  augmente  d'intensité  et,  bon  gré  mal  gré,  il  lui  faut  s'arrôter  et 
ê'tuseoir.  Alors  il  est  presque  immédiatement  soulagé  ;  mais  s'il  essayait  aus- 
sitôt de  repartir,  la  cuisson  recommencerait.  Dix  minutes  de  repos  sont  néces- 
saires pour  que  la  marche  redevienne*  possible.  Paçsé  ce  délai,  le  même  effort 
est  inévitablement  suivi  du  même  effet.  C'est-à-dire  que  pendant  vingt  minutes 
le  malade  marche  sans  aucune  peine,  très  allègrement  et  d'un  pas  relevé  ;  puis 
la  cuisson  l'oblige  à  se  reposer  encore.  Jamais  ces  phémonènes  ne  se  sont  mo- 
difiés, depuis  quinze  mois.  Ils  sont  invariablement  les  mêmes,  tous  les  jours,  à 
toute  heure,  en  toute  saison.  Rien  n'y  change  rien.  Le  seul  fait  —  non  pas  de 
marcher,  —  mais  de  marcher  pendant  vingt  minute»  provoque  leur  réapparition  avec 
une  ponctualité  mathématique.  L'imagination  n'a  aucun  rôle  dans  cette  pério- 
dicité. 

D'ailleurs,  quelques  autres  symptômes  permettent  d'écarter  d'emblée  l'hypo- 
thèse de  la  névrose  pure  et  simple.  Au  moment  de  la  crise,  la  peau  de  la  région 
endolorie  devient  plus  pâle  et  plus  ferme;  en  outre,  il  existe  une  atrophie 
en  masse  de  tout  le  membre  inférieur  gauche  ;  atrophie  peu  prononcée,  il  est 
vrai,  quoique  évidente,  et  sans  localisation  prépondérante  dans  tel  ou  tel  groupe 
musculaire.  L'évolution  de  cette  atrophie  a  été  lente,  sans  manifestations  dou- 
loureuses, spasmodique  ou  paralytique.  Il  ne  semble  même  pas  que  la  force  ait 
diminué,  et  lorsque  le  malade  se  met  en  marche,  il  ne  s'aperçoit  pas  que  le  mem- 
bre gauche  soit  plus  faible.  Il  n'éprouve  même  aucune  sensation  de  fatigue 
quand,  après  ses  vingt  minutes  de  marche  normale,  il  est  obligé  de  s'arrêter.  Il 
ne  ressent  que  la  douleur  cuisante  de  la  région  fémorale,  jamais  autre  chose.  S'il 
contracte  énergiquement  ses  muscles  dans  la  station  verticale,  on  voit  saillir  les 
masses  charnues  des  deux  côtés,  sans  secousses  (Ibrillaires  ;  mais  les  reliefs 
sont  moins  accusés  à  gauche.  Enfin,  le  réflexe  rotulien  du  côté  gauche  est  nota- 
blement moins  vif  que  celui  du  côté  droit. 

Tel  est  le  fait  dans  toute  sa  simplicité . 

C'est  un  syndrome  sur  la  nature  duquel  il  ne  me  semble  permis  d'élever  aucun 
doute.  Tous  ces  phénomènes  relèvent  d'une  lésion  systématique  et  bien  connue 
de  l'appareil  artériel  :  Vartérite  goutteuse^  combinaison  d'endartérite  et  de  méso- 
artérite. 

Quant  à  la  localisation  des  symptômes,  il  n'est  pas  difficile  de  l'expliquer  ^i 
l'on  admet  que  le  rétrécissement  du  calibre  artériel  est  plus  prononcé  dans  les 
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branches  catanées  antérieures  de  l'artère  fémorale.  Or,  cette  supposition  est 
absolument  légitime,  puisqu'il  n'existe  pas  un  seul  fait  de  claudication  intermit- 
tente où  la  sténose  artérielle  n'ait  été  observée  au-dessus  de  la  région  des  dou- 
leurs ou  des  crampes. 

Mais,  les  troubles  dont  il  est  ici  question  peuvent-ils  être  assimilés  à  ceux  de 
la  claudication  intermittente  ?  Cela  encore  n'est  pas  douteux.  La  succession  des 
crises  à  intervalles  fixes,  leur  réapparition  régulièrement  et  sûrement  provoquée 
par  la  marche  pendant  un  temps  déterminé,  leur  cessation  immédiate  au  moment 
du  repos^  la  durée  également  constante  du  repos  nécessaire  pour  que  la  douleur 
s'apaise,  la  disparition  complète  de  cette  douleur,  puis  son  retour  après  le  même 
travail  musculaire,  tout  cela  est  parfaitement  caractéristique. 

Or,  tandis  que  la  claudication  intermittente  est,  comme  son  nom  l'indique,  une 
boUerié  plus  ou  moins  douloureuse,  mon  malade  ne  boite  jamais.  Il  n'a  pas  de 
crampes,  pas  de  recroquevillement  des  orteils,  pas  d'engourdissement  de  la 
plante  du  pied,  pas  de  fourmillement,  pas  de  refroidissement.  Ce  n'est  donc  pas 
~  inversement  à  la  règle  générale  —  par  le  fait  d'un  trouble  circulatoire  limité 
d'abord  aux  parties  les  plus  périphériques  du  membre  inférieur,  que  sa  marche 
est  entravée  :  c'est  uniquement  à  cause  de  la  douleur  superficielle  qu'un  certain 
temps  de  marche  détermine  ;  et  cette  douleur,  par  une  anomalie  assez  impré- 
vue, est  strictement  cantonnée  dans  le  territoire  des  nerfs  fémoro-cutanés.  La 
forme  et  la  superficie  de  la  région  endolorie  sont  celles  de  la  méralgie  paruthé' 
tique  de  Roih. 

Il  est  probable  que  Charcot  avait  observé  des  cas  analogues,  puisqu'il  proposa 
le  nom  dejwra/yjttf  iniermiUenie  douloureuse.  On  pourrait  appeler  le  syndrome  que  je 
viens  de  vous   décrire  :  claudication  intermittente  du  fémoro-cutané. 

Le  territoire  cutané  de  la  région  fémorale  antérieure  qui  est  innervé  par  les 
Derfs  fémoro-cutanés,  est  irrigué  par  des  rameauxsuperfîciels  de  l'artère  fémorale 
issus  de  vaisseau,  dans  le  triangle  de  Scarpa.  Ce  sont  précisément  ces  rameaux 
qae  je  suppose  plus  gravement  endommagés  par  l'artérite  goutteuse.  Mais, 
Tartère  fémorale  elle-même  qui  leur  donne  naissance  a  subi  très  probablement 
des  altérations  analogues,  puisque  la  totalité  des  muscles  du  membre  inférieur  a 
diminué  de  volume.  Les  autopsies  ont  démontré  d'ailleurs  que  les  rétrécissements 
occupent  en  général  un  niveau  plus  élevé  que  celui  qu'on  avait  supposé  pendant 
la  vie.  La  marche  développant  l'activité  circulatoire  dans  les  muscles,  les 
départements  irrigués  par  les  artères  les  plus  étroites  sont  le  plus  rapidement 
anémiés  ;  et  de  là  résulte,  si  l'on  peut  s'exprimer  ainsi,  la  faiblesse  irritable  du 
département  fémoro-cutané. 

Mais,  comme  le  fait  très  justement  remarquer  le  professeur  Erb,  tous  les  cas 
d'endartérite  oblitérante  —  et  ils  sont  nombreux  —  ne  donnent  pas  lieu  au 
syndrome  de  la  claudication  intermittente.  Certaines  obstructions  partielles  par 
endartérite  ou  par  athérome  artériel  produisent  des  ischémies  dont  le  résultat  su- 
perlatif est  la  gangrène,  sans  que  jamais,  à  aucun  moment,  la  marche  ait  été  con- 
trariée par  la  moindre  sensation  de  fatigue  ou  d'hypoesthésie  douloureuse.  Il  faut 
donc,  de  toute  nécessité,  faire  intervenir  dans  le  mécanisme  de  la  claudication 
totermittente  l'action  du  système  nerveux.  En  mainte  autre  occasion,  cette  action 
est  définie  par  un  mot  :  Vangioepaeme, 

Chez  le  malade  à  la  claudication  intermittente  fémoro-cutanée,  la  disposition  à 
Tangiospasme  était  préparée  par  nombre  de  circonstances  :  l'hérédité  goutteuse, 
sa  gootte  personnelle,  une  certaine  intempérance,  la  nature  exclusivement  intel- 
lectuelle de  ses  occupations,  le  tabagisme  (auquel  le  professeur  Erb,  dans  sa 
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réceDté  monograptiié,  attribue  une  grande  importance),  enfin  une  tendance  mar- 
quée à  la  neurasthénie. 

Pour  m'en  tenir  à  cette  dernière  influence  étiologique,  qui  est  assurément  et 
de  beaucoup  la  moins  contestable,  je  ferai  remarquer  qu*on  la  retrouve,  si  on  se 
donne  la  peine  de  la  chercher,  dans  la  presque  universalité  des  cas  de  claudi- 
cation intermittente.  Du  moins,  si  la  neurasthénie  ne  se  présente  pas  sous  Tun 
de  ses  aspects  les  mieux  définis,  nHmporte  quelle  autre  névropathie  peut  tou- 
jours être  mise  en  cause.  Dans  un  travail  d'histologie  pure,  M.  Marinesco  a  bien 
voulu  reproduire  une  observation  que  je  lui  avais  communiquée,  relative  à  un 
malade  chez  lequel  des  attaques  de  grande  mélancolie  anxieuse  alternaient  avec 
des  périodes  de  claudication  intermittente.  Il  semble  qu'il  se  soit  agi  d'une  folie 
à  double  forme  où  la  période  d'excitation  était  remplacée  par  une  période  de  sim- 
ple angiospasme  artériel. 

Ce  qu'il  y  a  de  plus  intéressant  dans  cette  histoire,  c'est  que,  la  mélancolie 
ayant  disparu,  la  claudication  intermittente  devint  claudication  permanente,  et 
que  le  malade  succomba  à  la  gangrène.  Or  Tautopsie  confirma  ce  qu*on  avait 
prévu  :  l'existence  d'une  endartérite  de  la  fémorale  et  de  toutes  ses  branches. 
La  claudication  intermittente  ne  résultait  donc  pas  seulement  de  l'angiospasme  ; 
mais  d'autre  part  elle  ne  pouvait  être  produite  exclusivement  par  la  seule  endar- 
térite,  puisque  les  périodes  de  claudication  intermittente  avaient  été  plusieurs 
fois  remplacées  par  des  périodes  de  mélancolie. 

Cette  observation  est  absolument  démonstrative.  Mais  il  y  en  a  beaucoup  d'au- 
tres où  la  même  influence  spasmogène  se  retrouve  avec  une  parfaite  netteté.  Il 
n'est  personne  de  nous  qui  n*ait  eu  Toccasion  de  constater  la  concomitance  de 
la  crampe  des  écrivains  et  delà  neurasthénie,  celle-ci  préexistant  à  celle-là.  Il  en 
est  ainsi  de  la  plupart  des  spasmes  fonctionnels,  et  nous  trouvons  tous  les  carac- 
tères d'un  spasme  fonctionnel  dans  l'angiospasme  de  la  claudication  intermittente. 
Outre  les  neurasthéniques  avérés,  les  simples  nerveux  manifestent  la  même  pré- 
disposition spasmodique.  Cette  crampe  des  écrivains  qui,  chez  l'adulte,  se  mon- 
tre si  rebelle,  peut  n'être  qu'un  épisode  passager  de  nervosisme  chez  les  jeunes 
gens  surmenés. 

Je  fais  allusion  à  la  claudication  intermittente  du  cerveau.  Une  forme  très  spéciale 
de  céphalée  des  adolescents  nous  en  fournit  un  remarquable  spécimen.  Nous 
avons  tous  vu  de  ces  jeunes  nerveux  chez  lesquels  l'effort  intellectuel  ne  peut  se 
prolonger  au  delà  de  dix  minutes,  un  quart  d'heure,  une  demi-heure,  selon  les 
cas; passé  ce  temps,  le  cerveau  refuse  tout  service.  Un  repos  d'une  durée  égale- 
ment invariable  dans  chaque  cas  particulier  permet  un  nouvel  effort.  Cette  loca- 
lisation du  spasme  fonctionnel  n'a,  après  tout,  rien  de  plus  surprenant  qu'une 
localisation  dans  le  territoire  des  nerfs  fémoro-cutanés.  Seulement  dans  la  cépha- 
lée intermittente  des  adolescents,  le  spasme  suffît  pour  déterminer  l'impotence 
douloureuse  du  cerveau.  Le  rétrécissement  organique  des  artères  est  inutile  ;  et 
puis,  la  meilleure  raison  pour  ne  pas  le  faire  intervenir  c'est  qu'il  n'existe  pas. 

En  résumé,  la  théorie  de  l'ischémie,  soutenue  d'abord  par  Charcot  et  adoptée 
par  Ërb^  est  donc  applicable  à  tous  les  cas  où  l'intermittence  des  symptômes 
exige  l'hypothèse  d'une  sténose  artérielle  intermittente.  Or,  le  spasme  vasculaire 
s'explique  d  autant  plus  aisémentquelatuniquemusculeuse  des  artères  est  hyper- 
trophiée et  que  ses  réactions  sont,  comme  dans  l'artérite  goutteuse,  contractiles, 
plus  énergiques  et  plus  vives. 

En  vous  soumettant  ce  fait  exceptionnel  mais  d'interprétation  facile,  je  n  ai 
tenu  qu'à  insister  sur  le  rêle  pathogéniquede  Vangiospasme  dans  des  phénomènes 
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que  ranatomie  pathologique  toute  seule  ne  nous  permettrait  pas  de  comprendre. 
Ce  rôle  est  capital  dans  l'histoire  de  certaines  légions  définitives  des  centres  nerveux  ; 
je  crois  d'ailleurs  que  personne  ne  le  conteste,  mais  peut-être  a-t-il  été  un  peu 
négligé. 

yi.—  Sur  l'existence  de  Troubles  delà  Sensibilité  à  topographie  radi- 
colaire  dans  un  cas  de  Lésion  circonscrite  de  la  Gomé  Postérieure, 
par  J.  Dejbrinb.  (Présentation  de  dessins,  schémas  et  préparations  microsco- 
piques.) 

L'observation  suivante  me  paraît  intéressante  à  publier,  car  elle  apporte  un 
document  pour  l'étude  de  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité  à  la  suite 
de  lésions  localisées  de  la  moelle  épinière.  Elle  prouve,  en  effet,  qu'une  anesthé- 
sie  à  distribution  purement  radiculaire  peut  être  la  conséquence  d'une  lésion 
centrale  et  limitée  des  cornes  postérieures. 

Observation,  —  Il  s'agit  d'un  homme  que  j'ai  observé  pendant  plusieurs  années 
lorsque  j'étais  à  Bicétre  et  qui  était  dans  cet  hospice  depuis  environ  15  ans,  pour 
nne  paraplégie  suite  d'uae  fracture  du  rachis  survenue  à  l'âge  de  27  ans,  en  1866, 
à  la  suite  d*une  chute  de  plusieurs  mètres  de  hauteur.  Lorsqu'en  1887  je  pris  le 
service  de  Bicêtre,  cet  homme,  alors  âgé  de  48  ans,  présentait  les  symptômes  sui- 
vants: Paraplégie  flasque  des  membres  Inférieurs  avec  amaigrissement  des 
masses  musculaires  sans  atrophie  marquée.  La  paralysie  des  membres  était 
absolue,  le  malade  ne  pouvait  leur  faire  exécuter  aucune  espèce  de  mouvement 
et  était  confiné  au  lit  depuis  son  accident.  Les  réflexes  tendineux,  patellaires  et 
achilléens — ainsi  que  le  réflexe  cutané  plantaire — étaient  abolis  des  deux  côtés. 
Tous  les  modes  de  sensibilité  superficielle  et  profonde,  — tact,  douleur,  tempéra- 
ture, sens  musculaire  et  articulaire, — étaient  complètement  abolis.  Le  malade 
D'avait  conscience  de  l'existence  de  ses  membres  inférieurs  que  lorsqu'il  les 
voyait.  Incontinence  d'urine  et  des  matières.  L'anesthésie  pour  les  divers  modes 
de  sensibilité  s'arrêtait  au  niveau  d'une  ligne  horizontale  passant  par  l'ombilic 
et  faisant  le  tour  du  corps .  Au-dessus  de  cette  ligne  reparaissait  peu  à  peu  la 
sensibilité  tactile  qui  redevenait  normale  à  quatre  ou  cinq  centimètres  au-dessus 
de  l'ombilic  et  persistait  intacte  dans  le  tronc,  les  bras,  le  cou  et  la  face.  Dans  les 
points  où  la  sensibilité  tactile  reparaissait  peu  à  peu  les  troubles  de  la  sensibi- 
lité douloureuse  et  thermique  persistaient  et,  cette  analgésie  et  cette  thermanes- 
thésie  se  limitaient  peu  à  peu  à  la  moitié  droite  antérieure  et  postérieure  du 
thorax  et  s'étendaient  en.  avant  jusqu'à  deux  ou  trois  centimètres  au-dessous  de 
la  clavicule  et  en  arrière  jusqu'à  la  partie  moyenne  de  l'omoplate.  Sur  la  face 
interne  du  bras  la  topographie  de  l'analgésie  et  de  la  thermoanesthésie  se  présen- 
tait sous  forme  d'une  bande  longitudinale  occupant  environ  la  moitié  de  la  face 
antéro-interne  et  postéro-externe,  la  partie  interne  de  la  main,  —  face  dorsale  et 
palmaire^  —  le  petit  doigt  et  la  face  interne  de  l'annulaire. 

En  d'autres  termes,  il  existait  chez  ce  malade  une  dissociation  syringomyélique 
parfaite  dans  le  domaine  des  nerfs  intercostaux  du  huitième  au  deuxième  —  du  côté 
droit,  ainsi  que  dans  le  domaine  du  cubital,  du  brachial  cutané  interne  et  de  son 
accessoire  du  même  côté.  La  force  musculaire  des  membres  supérieurs  était.intacte 
des  deux  côtés  ;  à  droite  pas  plus  qu'à  gauche  il  n'existait  d'atrophie  et  le  réflexe 
olécrànien  était  normal  dans  chaque  membre  supérieur. 

En  résumé,  chez  ce  sujet  atteint  de  paraplégie  motrice  et  sensitive  complète,  il 
existait  sur  le  côté  droit  du  tronc  une  dissociation  syringomyélique  à  topographie 
TwUcvkùre^  occupant  sur  le  thorax  le  territoire  innervé  par  les  racines  dorsales  — 
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de  la  bnitiàroe  à  la  deuxième  inclusivement,  et  sur  le  membre  Bnpériesr  le  terri- 
toire inaervé  par  la  première  et  la  deuxième  dorsale,  la  septième  et  la  hnîtîèiDe 
cervicale.  Pendant  plusieurs  années  et  à  maintes  reprises  je  constatai  que  la 
topographie  de  ces  trouble»  dissociés  de  la  sensibilité  restait  la  même,  et  quatre 
mois  avant  la  mort  du  malade,  qui  eut  lieu  par  pneumonie  en  1893,  à  l'âge  de 
M  ans,  je  pus  encore  faire  la  même  constatation. 

A  ravtoptie,  on  constate  que  la  fracture  de  la  colonne  vertébrale  a  complète- 
ment détruit  la  moelle  épinière  au  niveau  des  !■  2*  et  !)■  paires  lombaires.  A 
cette  hauteur,  ainsi  que  le  montre  l'examen  histologique  pratiqua  après  durcis- 
sement, la  moelle  épinière  n'est  plus  représentée  que  par  la  dure-mère  épaissie 
et  contenant  dans  son  intérieur  des  tractus  nëvrogiiques  et  des  v 


niveau  de  la  1"  lombaire  apparaît  une  cavité,  à  grand  axe  transversal,  entourée 
de  quelques  fibres  colorées  en  noir  par  le  Pal.  Au-dessous  de  la  lésion  on  retrouve 
les  dégénérescences  secondaires  classiques. 

Examen  ■ickoscopiqub  en  coupes  sériées,  depuis  la  12*  paire  dorsale  jusqu'à  la 
!'•  paire  cervicale.  Méthodes  de  Weigert,  de  Pal  et  carmin. 

iS*jMJre(^(aI«,  cavité  syringomyéliqueâgrandaxe  transversal  indépendante  du 
canal  épeodymaire,  à  parois  conti gués  l'une  à  l'autre,  déprimant  fortement  en 
encoche  la  base  de  chaque  corne  postérieure  et  pénétrant  dans  chaque  corne 
antérieure.  Sclérose  des  cordons  postérieurs,  sauf  dans  la  lone  radiculaire.  Atro- 
phie et  p&leur  des  cordons  antéro-latéraux.  Même  lésion  pour  les  tl'  et  12*  dor- 
taUi.  A  partir  de  la  iO*  doriale,  la  topographie  de  la  cavité  se  modifie. 

9*  doTioU.  Ici  la  cavité  syringomyélique  occupe  toute  l'étendue  de  la  corne 
postérieure  droite,  qui  a  complètement  disparu,  et  s'arrête  au  niveau  de  la  tète  de 
la  corne  antérieure  respectée.  La  sclérose  des  cordons  postérieurs,  totale  dans 
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les  cordons  de  Ooll,  n'occupe  plus  que  la  partie  interne  des  cordons  de  Bur* 
(lach.  8*t  7%  6*,5*j  4*,  2",  f'«  paire$  dorsales.  Même  topographie.  La  cavité  a  détruit 
la  corne  postérieure  droite  dans  toute  sont  étendue  et  laisse  intacte  la  tête  de  la 
corne  antérieure.  Dans  toute  la  hauteur  de  la  région  dorsale,  la  colonne  de 
Clarke  est  détruite  par  la  lésion.  La  sclérose  ascendante  se  limite  de  plus  en 
plas  aux  cordons  de  GoU.  La  région  du  faisceau  de  Oowers  et  celle  du  fais- 
ceau cérébelleux  direct  apparaissent  un  peu  plus  pâles  que  le  reste  des  cordons 
antéro-latéraux. 

S^  paire  eervkaU.  Ici  la  cavité  est  réduite  à  une  fente  qui  sectionne  la  base  de 
la  corne  postérieure  et  longe  toute  sa  partie  externe.  La  substance  spongieuse 
contient  un  riche  feutrage  de  fibres  et  reçoit  des  fibres  radiculaires  postérieures 
qui  sont  normales .  Les  collatérales  réflexes  sont  sectionnées  par  la  lésion  et 
la  corne  antérieure  correspondante  n'en  contient  presque  pas.  La  zone  cornu- 
commissurale  est  plus  dégénérée  du  côté  de  la  lésion  que  de  l'autre. 

7«  paire  cervicale.  Ici  la  lésion  est  déjà  réduite.  La  fente  n'atteint  plus  en  dedans 
la  ligne  médiane,  mais  elle  sépare  toujours  la  corne  antérieure  de  la  postérieure. 
.\u-dessus  de  la  7*  paire  cervicale,  la  cavité  n'existe  plus  et  la  corne  postérieure 
présente  les  caractères  de  Tétat  normal  dans  tout  le  reste  de  la  région  cervicale. 
Sclérose  du  tiers  postérieur  du  cordon  de  Ooll,  légère  sclérose  du  faisceau  céré- 
belleux direct  du  côté  de  la  lésion  et  du  faisceau  de  Gowers  du  côté  opposé.  La 
cavité  a  des  parois  formées  par  un  feutrage  dense  de  fibrilles  névrogliques  et 
n'est  pas  recouverte  d'épithélium.  Les  racines  postérieures  dorsales  ainsi  que 
celles  des  8«  et  7*  cervicales  du  côté  de  la  lésion,  sont  intactes,  —  examen  par 
dissociation  à  Tétat  frais  après  action  de  l'acide  osmique  et  sur  coupes  après 
durcissement. 

Dans  l'observation  précédente,  la  lésion  cavitaire  résulte,  selon  moi,  d'une 
hématomyélie  contemporaine  de  la  fracture  du  rachis  et  de  l'écrasement  de  la 
moelle  lombaire.  Cette  lésion  cavitaire  a  complètement  détruit  la  corne  posté- 
rieure droite  de  la  9«  à  la  l'*  paire  dorsale  et  au  niveau  de  la  8«  et  de  la  7«  paire 
cervicale  a  sectionné  la  base  seulement  de  cette  corne.  La  localisation  de  cette 
lésion  est  importante  à  considérer  à  cause  de  la  topographie  présentée  par  la 
dissociation  syringomyélique  dans  ce  cas.  Cette  dissociation,  en  effet,  très  exac- 
tement limitée  à  la  moitié  droite  du  thorax  et  à  la  face  interne  du  membre  supé- 
rieur correspondant,  présentait  une  distribution  radiculaire  typique. 

Le  cas  que  je  rapporte  ici  démontre  donc  qu'on  peut  observer,  à  la  suite  d'une 
lésion  limitée  des  cornes  postérieures,  des  troubles  sensitifs,  présentant  une  dis- 
tribution radiculaire  aussi  pure  que  lorsque  la  lésion  des  racines  postérieures 
est  seule  en  cause. 

M.  BâissAun.  — La  substance  grise  de  la  corne  postérieure  est-elle  complète- 
ment et  réellement  détruite  ?  Ne  pourrait-on  supposer  qu'elle  soit  simplement 
refonlée  et  fortement  comprimée  par  la  léàion  ? 

M.  Dejerine.  —  La  colonne  de  Clarke  est  détruite  sur  toute  la  hauteur  de  la 
lésion  et  celle-ci  ne  paraît  exercer  aucune  compression;  il  s'agit  en  effet  d'une 
fissure,  d'une  fente,  très  nette,  séparant  la  corne  antérieure  de  la  postérieure. 

^*ll-  —  Délire  toxique  hallucinatoire  avec  Grise  Épileptiforme,  pro- 
^^oqué  vraisemblablement  par  le  Sulfate  de  Ginchonidine,  par  M.  Gil* 

BEtT  BaLLKT. 

M*^  F...,  Agée  de  24  ans,  d'une  bonne  santé  habituelle,  fut  prise  le  27  mai. 
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probablement  boub  l'iafluence  du  froid,  de  lasBÎtude  avec  faible  élévalion  de 
température.  M.  le  Dr  Fretin,  appelé  à  la  soigner  pour  cette  légère  indispositioa. 
prescrivit  0,76  centigr.  de  chlorhydrate  de  quinine.  La  doge  fut  prise  en  un 
cachet,  le  dimanche  soir  ^8  mai.  Deux  heures  après,  apparurent  des  accidents 
qui  jetèrent  l'émoi  dans  ia  famille  :  la-  malade  qui,  à  ce  moment,  avait  une  Gëvre 
insignifiante  (38*i,  se  mil  à  délirer.  Elle  devint  agitée;  l'expression  de  la  phy- 
sionomie était  celle  de  la  terreur;  M''*  F...  prétendait  voir  dans  la  chambre  des 
étoiles,  unhomme  menaçant  qui  marchait  sur  le  balcon  et  cherchait  à  entrer 
dans  la  pièce.  Dans  la  nuit  suivante  (du  28  au  29  mai),  elle  fut  prise  d'une  crise 
épiteptiforme  avec  uonvulsions  toniques  et  cloniques,  perte  complète  de  cons- 
cience, amnésie  après  l'attaque.  Nous  fûmes  invité  à  voir  la  malade  le  29  et 
nous  nous  rendîmes  près  d'elle  à  cinq  heures  du  soir.  M™*  F...  ignorait  qu'elle 
eût  eu  une  crise  épileptique  ;  elle  causait  raisonnablement,  répondait  à  toutes  nos 
questions,  mais  elle  s'interrompait  de  temps  en  temps  pour  regarder  du  celé  de 
la  fenêtre.  Elle  prétendait  que  les  rideaux  remuaient,  disait  apercevoir  sur  le 
balcon,  où  il  n'y  avait  rien,  un  linge  blanc  qui  s'agitait,  et  une  échelle  qui  s'éle- 
vait et  s'abaissait. 

En  présence  de  cet  état  mental  caractérisé  par  des  ha lluci Dations  visuelles 
changeantes,  mobiles,  sans  trouble  notable  de  la  mémoire,  de  l'associalion  des 
idées,  ni  de  la  conscience,  nous  n  hésilflmes  pas  à  aOirmer  que  nous  étions  ea 
présence  de  troubles  d'origine  toxique  et  que,  suivant  toute  vraisemblance,  il 
fallait  rapporter  à  la  même  cause  que  les  hallucinations  la  crise  épileptiforme 
de  la  veille.  Nous  indiquions  d'ailleurs  que  si  notre  interprétation  était  exacte,  les 
troubles  qui  subsistaient  encore,  s'effaceraient  complètement  et  promptement. 

Ce  que  nousavlons  prévu  s'est  réalisé:  leSjuin  H.  Fretin  nous  écrivait: 
■  Madame  F...  depuis  hier  semble  complètement  guérie  :  les  crises  éclampUques 
ne  se  sont  pas  reproduites  et  les  hallucinations  sensorielles,  bien  qu'elles  n'aient 
pa.s  dt.>ipitru  lie  suite,  sonl  allées  diminuant  de  fréquence  pour  s'elTacer  enfin  cooi' 
plèiemcnl.  •  Depuis  le  3  juin  il  n'y  a  eu  d'ailleurs  aucun  épisode  nouveau. 

Keslait  ô  trouver  le  poison  auquel  les  accidents  devaient  ôtre  rapportés.  L'en- 
quËte  minutieuse  à  laquelle  nous  nous  èlions  livrés  ne  nous  avait  permis  de 
découvrir  ni  dans  les  aliments^nidans  lesboissons,  nidanslescircumfusa,  la  subs- 
tance à  incriminer.  Par  élimination  nous  avions  été  amenés  à  nous  demander 
s'il  ne  fallait  pas  mettre  en  cause  le  cachet  de  •  chlorhydrate  de  quinine  *  pris 
deux  heures  avant  l'apparition  des  premiers  accidents.  Il  restait  un  second 
cachet  analogue  à  celui  qui  avait  été  absorbé  ;  nous  avons  demandé  qu'on  en  fit 
l'analyse,  el  celle-ci  a  montré  qu'il  renfermait  une  certaine  proportion  de  *u(- 
/ate  de  ciiichanidine.  Tout  autorise  à  penser  qu'il  faut  attribuer  à  l'action  de  cet 
alcaloïde  les  accidents  que  nous  venons  de  relater. 

V11I.  —  Sur  un  caB  de  LéaiMi  Protubénuitlelle  avec  Paralsnie  Al- 
terne de  la  Sensibilité  et  faux  Sjmdrome  de  Brown-Séquard,  par 

M.  GiLBËitT  Ballet.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  j'ai  l'honneur  de  vous  présenter  soulève  un  problème  inléres- 
sant  de  diagnostic  topographique  à  propos  duquel  je  serais  bien  aise  d'avoir  l'a- 
vis de  la  Société.  Je  me  bornerai  à  résumer  les  particularités  du  cas. 

S...  a  40  ans.  Fils  d'alcoolique,  frère  de  mélancolique,  il  se  livre  lui-même,  sans 
S'éuivreràdes  excès  habituels  de  boissonsspiritueuses,  auxquels  le  porte  sa  pro- 
fession de  marchand  de  via. —  Le27décembre  dernier  au  matin,  en  allant  faire  son 
jnarché,  il  fut  pris  d'un  étourdisse menl  très  fort,  mais  Irès  court,  qui  n'entraîna  ni 
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chute,  ni  perte  de  connaissance.  Le  même  jour,  après  le  déjeuner  qui  fut  copieux, 
noayel  étourdissement.  On  fut  obligé  de  l'asseoir  et  de  le  ramener  chez  lui  en 
voiture.  Il  vomit  durant  le  trajet,  mais  put  regagner  sa  chambre  seul  et  sans 
appui.  Durant  trois  jours  il  eut  de  nouveaux  et  nombreux  étourdissemants  :  il  lui 
semblait  qu'il  allait  mourir  et  il  suppliait  le  médecin  de  ne  pas  le  quitter.  En  même 
temps  il  éprouvait  derrière  Toreille,  à  gauche  de  Tocciput,  une  douleur  vive  qui 
allait  plus  tard  se  déplacer  à  droite  vers  la  nuque.  On  lui  fît  une  application  de 
sangsues  qui  le  soulagea. 

Du  jour  de  son  premier  étt>urdissement  jusqu'au  7  janvier,  c'est-à-dire  pendant 
ane  semaine,  S...  eut  de  la  difficulté  à  uriner  et  on  dut  pratiquer  le  cathétérisme. 

Ce  premier  étourdissement  fut  également  suivi  d'une  hémiparésie  du  cêté 
gauche  intéressant  le  bras  et  la  jambe.  La  marche  devint  difficile,  semblable  à 
celle  d'un  homme  en  état  d'ébriété  ;  la  main  ne  pouvait  rien  tenir  et  le  bras 
retombait  le  long  du  corps  quand  on  le  soulevait. 

S...,  après  avoir  fréquenté  diverses  consultations  hospitalières,  vint  nous  deman- 
deravis  à  Fhêpital  St-Ântoine,  le  14  mai  1899  (1). 

Nous  constations  à  ce  moment  la  persistance,  quoiqu'avec  atténuation  mani- 
feste,,de  Idiparétie  du  bras  et  de  la  jambe  gauche.  Le  malade  traînait  légèrement  le 
membre  inférieur  et  écartait  les  jambes  en  marchant  pour  élargir  sa  base  de 
soutien  ;  le  bras  était  lourd  et  faible  ;  il  se  plaignait  de  fourmillements  à  l'extré- 
mité  des  doigts.  Les  réflexes  du  genou  et  du  coude  étaient  exagérés.  La  face 
était  indemne,  mais  nous  notions  déjà  un  lé^er  prolapsus  de  la  paupière  supérieure 
gauche  qui  devait  devenir  plus  évident  aux  examens  ultérieurs. 

Déplus,  le  malade  nous  contait  que  la  sensibilité,  depuis  ses  étourdissements, 
lui  semblait  moins  vive  à  droite  qu'à  gauche.  Un  examen  méthodique  nous 
montrait  en  efTet  que  dans  tout  le  cêté  droit  (membre  supérieur  et  inférieur,  par- 
tie inférieure  du  cou,  thorax,  abdomen,  périnée  etorganes  génitaux)  il  y  avait  abo^ 
U6m  de  la  sensibilité  à  la  température  et  à  la  douleur  avec  conservation  de  la  sensibilité 
tacUU, 

Nous  avions  donc  affaire  à  une^r^ie  du  membre  gauche  avec  anesthésie dissociée 
A  DROITE.  C'était  le  syndrome  de  Brown-Séquard,  tel  qu'on  l'observe  dans  les 
lésions  de  la  moitié  droite  de  la  moelle  à  sa  partie  supérieure.  Mais  ce  diagnos- 
tic auquel  nous  nous  sommes  à  peine  arrêté  à  la  suite  d'un  premier  examen  som- 
maire, dut  bien  vite  être  modifié  après  une  autre  constatation. 

£o  poursuivant  en  effet  l'étude  de  la  sensibilité  des  téguments,  nous  relevions 
^^^anesihésie  dissociée  {anesthésie  à  la  température  et  à  la  douleur)  delaface^  d'une 
partie  du  crâne,  de  la  muqueuse  de  la  joue,  des  lèvres  et  de  la  langue  à  gauche. 

Anesthésie  de  la  face  à  gauche,  anesthésie  du  membre  etdu  tronc  à  droite,  voilà 
qui  nous  portait  à  supposer  une  lésion  protubérantielle  gauche^  intéressant  la  ban- 
delette de  Reil  et  les  origines  ascendantes  ou  descendantes  du  trijumeau;  le  dia- 
gnostic trouvait  encore  sa  confirmation  dans  l'existence  du  prolapsus  de  la  pau- 
pière supérieure  gauche  qui  supposait  l'extension  de  la  lésion  jusqu'au  voisi- 
nage de  l'aqueduc  de  Sylvius,  c'est-à-dire  du  noyau  de  la  3«  paire.  De  ce  fait  ce 
cas  de  paralysie  alterne  de  la  sensibilité  devenait  l'analogue  de  ceux  rapportés  par 
AUea  Starr,  Senator,  Oppenheim,  Bristowe,  Raymond. 

Mais,  vous  venez  de  le  v(»ir,  il  ne  s'agit  ici  ni  d'un  vrai  cas  de  syndrome  de 
Brown-Séquard,  ni  d'un  cas  de  simple  paralysie  alterne  de  la  sensibilité.  En  fait, 

(1)  Cette  obeerration  est  résumée  d'après  les  notes  très  complètes  qui  ont  été  prises 
par  Dotre  interne  M.  Bernard  et  par  M,  Robt,  élève  du  service. 
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comme  vous  pouvez  en  juger  en  examinant  ie  malade,  chez  lequel  les  symptômes 
persistent,  quoiqu'un  peu  atténués,  nous  avons  alTaire  à  une  paralyne  odUme  ti 
disisociée  de  la  9enmhiUté  (gauche  à  la  face,  droite  aux  membres)  associée  à  une 
parém  motrice  gauche.  Or  je  ne  vois,  pour  expliquer  cette  combinaison  de  symp- 
tômes qu'une  double  hypothèse  :  celle  d'une  lésion  protubérantielle  uaiqae 
intéressant  le  faisceau  sensitif  et  le  trijumeau  à  gauche  et  en  arrière  et  s'éten- 
dant  à  droite  et  en  avant  jusqu'aux  fibres  du  faisceau  pyramidal,  ou  mieux  celle 
d'une  doublé  lésion  protubérantielle,  postérieure  à  gauche,  antérieure  à  droite. 
Je  ne  discute  pas  la  nature  de  l'altération  (hémorrhagie  ou  ramollissement 
par  thrombose).  Elle  n'a  que  peu  d'importance  en  l'espèce.  Tout  l'iDiérêt 
du  cas  gtt  dans  le  diagnostic  topographique  de  cette  altération  et  dans  la 
physionomie  clinique  des  symptômes  qui  réalisent  l'association  d'un  double 
syndrome  :  tyndrame  de  Brown-Séquard^  Paralysie  aUeme  de  la  sensibilité, 

IX.  —  Application  du  Phonographe  à  Tenregistrement  des  Délires 
et  des  Troubles  de  la  Parole,  par  le  D'  Maurice  Dupont.  (Présentation 
d'appareil.) 

J'ai  fait,  dans  le  laboratoire  de  M.  le  professeur  Joffroy,  à  Ste-Anne,  des  recher- 
ches pour  appliquer  le  phonographe  à  l'enregistrement  des  délires  et  des  troubla 
de  la  parole, 

M.  JolTroy  a  déjà  montré  dans  une  de  ses  leçons  cliniques  du  mois  de  mai  der- 
nier  le  parti  qu'on  pouvait  tirer  de  ce  procédé  en  présentant  un  certain  nombre 
de  types  de  délire  (délires  des  grandeurs,  délires  de  persécution)  dont  la  collec- 
tion pourra  constituera  Ste-Anne,  un  musée  des  délires. 

J'ajouterai  que  dans  cette  séance,  je  me  suis  servi  du  phonographe  pour  provo- 
quer  l'hypnotisme.  La  malade  hypnotisée  par  l'appareil  a  été  suggestionnée  par 
le  même  moyen  :  la  malade  s'est  levée,  est  allée  s'agenouiller  devant  une  des 
fenêtres  de  l'amphithéâtre  les  bras  en  croix,  est  revenue  s^asseoir,  puis  s'est  ré- 
veillée sur  l'ordre  donné  ;  bref,  elle  a  exécuté  toutes  les  suggestions  faites  par  le 
phonographe.  Cette  même  malade  qui  avait  fait  des  tentatives  de  suicide  à  plu- 
sieurs reprises  a  été  suggestionnée  à  l'aide  d'un  phonographe  avant  sa  mise  eu 
liberté. 

Je  vais  vous  montrer  un  échantillon  de  délire  des  grandeurs  chez  un  paralyti- 
que général,  un  échantillon  des  troubles  de  la  parole  chez  un  paralytique,  puis 
je  mettrai  en  parallèle  des  troubles  de  la  parole,  recueillis  dans  d'autres  affec- 
tions. M  •  le  D'  Marie  a  bien  voulu  mettre  à  ma  disposition  les  malades  de  sou 
service  présentant  des  troubles  de  la  parole  et  je  puis  ainsi  vous  présenter  des 
troubles  de  la  parole  dans  la  paralysie  pseudo-bulbaire^  dans  la  sclérose  en  pla- 
ques^ dans  la  maladie  de  Friedreich,  dans  la  paralysie  agitante,  dans  la  paraly- 
sie infantile,  dans  une  athétose  double. 

J'ai  cherché  à  utiliser  le  phonographe  pour  enregistrer  les  hallucinaUons  verba- 
les que  M.  Séglas  a  appelées  psycho-motrices  qui  sont  capables  de  s'extérioriser, 
lorsque  le  centre  cortical  a  été  le  siège  d'un  éréthisme  suffisant;  si  bien  qu'au 
moyen  du  microphone  et  du  phonographe  il  m'a  paru  possible  de  conserver 
l'empreinte  de  ces  impulsions  verbales  en  leur  conservant  leur  timbre  et  leur  in- 
tonation de<c  voix  intérieures  ». 

Dans  le  mutisme  il  peut  y  avoir  intérêt  à  dévoiler  ces  hallucinations  psycho- 
motrices qui  empêchent  le  malade  de  répondre^  alors  que  les  images  verbales  de 
l'hallucination  accaparent  le  centre  cortical* 


SÉANCE   DU    6  JUILLET   1899  19 

En  résumé,  le  phonographe  nous  permet  de  recueillir,  de  conserver  et  de  repro- 
duire d'une  façon  vivace,  qui  park  mieux  que  les  écrits  des  aliénés,  les  délires  en 
leur  conservant  l'intonation,  Taccent,  je  dirais  presque  la  mimique  animée  du 
malade,  et  de  réunir  ainsi  des  clichés  d'idées  délirantes  photographiées  à  diver- 
ses époques  de  la  maladie.  Le  phonographe  nous  donnera  alors  une  répétition 
d'ensemble  d'un  déclin  de  paralytique  ou  de  persécuté  depuis  le  début  jusqu'au 
moment  où  le  malade  verse  dans  la  démence  en  passant  par  une  apogée  déli- 
rante. 

Nous  pourrons  enregistrer  les  troubles  de  la  parole,  de  la  paralysie  générale 
et  les  comparer  pendant  révolution  de  la  maladie,  voire  môme  pendant  une  pé* 
riode  de  rémission. 

Ënfîn,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  paralysie  générale,  le  phonographe 
est  susceptible  de  mettre  en  relief  et  faire  apparaître  un  achoppement  syllabique 
léger,  à  peine  perceptible  à  une  oreille  exercée,  et  cela  par  un  artifice^  en  dimi- 
nuant la  vitesse  de  l'appareil,  si  bien  que  le  phonographe  nous  permettra  de  dé« 
biter  en  la  détaillant  à  volonté^  et  de  passer  au  crible  la  prononciation  du  malade. 
Ce  procédé  ne  saurait  être  négligé  si  on  veut  bien  se  rappeler  Timportance  capitale 
que  M.  le  P'  JofTroy  accorde  aux  troubles  de  la  parole  associés  aux  phénomènes 
oculaires  pour  le  diagnostic  précoce  de  la  paralysie  générale  à  son  début. 

X.  —  Dn  Traitement  du  Mal  Perforant  par  l'Elongation  des  Nerfs  : 
bilan  aotuel  de  cette  technique,  par  M.  Â.  Ghipault. 

Il  y  a  plus  de  7  ans  que  j'ai  appliqué  pour  la  première  fois,  et  plus  de  5  ans 
que  j'ai  publié  un  procédé  de  traitement  des  maux  perforants  graves  basé  sur 
la  suractivité  trophique  des  tissus  que  provoque  Télongation  des  nerfs,  leur 
traitement  par  l'élongation  des  nerfs  plantaires.  Depuis,  j'ai  à  maintes  reprises 
étudié  cette  technique.  Ce  que  je  désire  aujourd'hui,  c'est  seulement,  en  quel- 
ques mots  vous  en  exposer  le  bilan  actuel. 

Je  rappelle  tout  d'abord  que  ma  technique  comprend  deux  temps  : 

l"*  Un  temps  d'élongation  du  nerf  sur  le  territoire  duquel  se  trouve  le  mal 
perforant  :  élongation  qui  doit  se  faire  ni  trop  près  ni  trop  loin  de  l'ulcère, 
de  préférence  sur  les  plantaires  externe  et  interne,  à  la  malléole,  quelquefois, 
mab  plus  rarement,  sur  le  plantaire  interne  seul,  sur  le  collatéral  interne  du 
gros  orteil,  sur  le  saphène  externe  au  bord  du  tendon  d'Achille. 

2*  Un  temps  de  nettoyage  de  Tulcération  trophique,  avec  ablation  des  os  né- 
crosés, ablation  des  bords  épidermisés,  en  un  mot  transformation  de  l'ulcère  en 
une  plaie  ovale,  propre,  dont  les  bords  peuvent  être,  plus  souvent  qu'on  ne  croi- 
rait, réunis  l'un  à  l'autre  par  des  points  de  suture. 

Actuellement  49  malades  ont  été  traités  par  cette  technique,  32  par  moi-même, 
les  autres  par  mes  mattres  ou  amis,  le  Professeur  Duplay,  Gérard  Marchant, 
Monod,  Tuffier,  J.-L,  Faure,  Mauclaire,  Finet,  Vanverts,  Soulier  etc.  On  peut 
donc  en  apprécier  la  valeur,  sur  un  ensemble  de  faits  vraiment  imposant. 

Je  constate  tout  d'abord  qu'aucun  accident  ou  incident  n'est  venu,  dans  aucun 
cas,  entraver  le  traitement  :  quatre  ou  cinq  malades  se  sont  plaints^  pendant  quel* 
ques  jourS)  de  douleur3  le  long  du  nerf  élongé»  et  c'est  tout. 

Si,  d'autre  part,  j'envisage  ces  49  interventions  au  point  de  vue  du  résultat 
obtenu,  je  note  : 

1^  Au  point  de  vue  du  résultat  primitif,  48  succès.  Une  seule  fois^  le  mal  per- 
forant ne  s'est  pas  réuni  à  la  suite  de  l'élongation,  23  fois  il  s*est  réuni  par  se- 
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conda  intealion,  en  une  quinzaine,  ^ioiis  deux  ou  trois  pansements,  25  foib  il 
s'est  réuni  par  première  intention,  en  cinq  ou  six  jours,  sous  un  seul  pansement; 
on  n'neu  qu'à  enlever  les  Tils,  comme  s'il  s'était  agi  d'une  plaie  chirurgicale 
quelconque  :  les  bords  de  l'ulcère  étaient  réunis, 

2°  Au  point  de  vue  du  résultat  définitif,  5  malades  ont  été  suivis  plus  de  2  ans, 
16  plus  d'un  an,  9  plus  de  6  mois.  Sur  cet  ensemble  de  30  cas,  relatifs  presque 
tous  à  des  indigents  où  à  des  ouvriers  de  la  classe  la  plus  modeste  et  qui  avaient 
repris  leur  existence  misérable  ou  laborieuse,  il  n'a  été  constaté  que  6  réci- 
dives. I 

En  somme,  sur  49  cas  opérés,  48  succès  primi,  soit  96  p.  100  ;  sur 30  cas  suirb,     , 
26  succès,  soit  76  p.  100. 

Je  considère  ces  résultais  comme  absolument  spéciaux  à  ma  technique  el  im- 
possibles à  obtenir  par  quelque  autre  moyen  que  ce  soit  ;  je  tiens  à  vous  expo- 
ser en  quelques  mots  les  motifs  de  ma  conviction. 

a}  Tous  les  maux  perforants  traités  étaient  des  maux  perforants  où  tout  avait 
échoué.  En  particulier,  sur  mes  32  opérés  personnels,  17  étaient  suivis  par  moi 
depuis  des  années,  depuis  1888,  époque  où  j'avais,  dans  le  service  de  H.  Tbéo-  ' 
philo  Auger,  fait  un  premier  travail  clinique  sur  le  mal  perforant.  De  temps  en 
temps  ils  allaient  à  l'hûpital  se  reposer  une  quinzaine,  se  faire  cureter  leur  ulcère 
voire  même  amputer  un  orteil.  Toujours  ils  en  sortaient  guéris,  mais  toujoars 
aux  premières  fatigues,  le  mal  récidivait. 

C'est  qu'il  s'agissait  chez  eux,  non  de  durillons  ou  d' exulcération  s  simples,  mais 
d'ulcérations  véritaMement  perforantes,  avec  clapiers  fétides,  séquestres  osseux, 
induration  de  tous  les  tissus  voisins,  de  ces  maux  perforants  en  un  mot,  que  l'on 
ne  voit  presque  jamais  dans  les  salles  de  médecine,  mais  seulement  dans  leî 
salles  de  chirurgie,  parce  que  c'est  la  lésion  locale  qui,  au  point  de  vue  du  ma- 
lade tuutau  moins,  domine  son  état  morbide.  Or,  j'ai  successivement  élongé  ces 
malades,  quelques-uns  depuis  plusieurs  années,  je  les  revoisde  temps  en  temps  ; 
touii.  sauf  un,  sont  maintenant,  je  crois,  délînitivement  guéris;  c'est  cette  série, 
pour  laquelle  tesconditions  d'observation  ont  été  exceptionnellement  favorables, 
qui  a  surtout  établi  ma  conviction  relativement  à  la  valeur  du  traitement 
que  j'ai  proposé. 

b)  Quelques-unes  des  observations  publiées  renferment  du  reste  des  détails 
véritablement  probants.  En  voici  une,  qui,  par  exemple,  m'est  personnelle,  où 
l'élon^ation  du  plantaire  interne  guérit  un  mal  perforant  du  gros  orteil  mais 
n'empSche  pas  l'apparition  ultérieure,  sous  le  petit  orteil,  d'un  nouveau  mal  per- 
forant que  l'élongation  du  plantaire  externe  guérit  a  son  tour. 

En  voici  une  autre,  plus  probante  encore,  de  M.  Tuifier,  où  le  malade,  porteur 
de  maux  perforants  aux  deux  pieds,  voit  guérir  ceux  seulement  du  pied  on 
est  faiLe  l'élongation,  quoique  ce  fût  le  plus  malade.  En  voici  une  enfin  de  Finet 
ayant  véritablement  la  valeur  d'une  expérience  :  un  malade  est  porteur  de  deux 
maux  perforants,  l'un  sous  le  gros  orteil,  l'autre  sous  le  petit  ;  le  chirurgien  net- 
toie et  panse  les  deux  ulcères,  mais,  par  erreur,  n'élonge  que  le  plantaire  interne; 
le  mal  perforant  du  gros  orteil  guérit  seul  ;  six  mois  plus  tard  il  élonge  le  plan- 
taire externe  :  le  mal  perforant  du  petit  orteil  guérit  à  son  tour.  De  deux  maux 
perforants  dans  les  mômes  conditions  de  repos,  de  pansement  et  de  désinfection, 
celui  qui  se  trouvait  sur  le  territoire  du  nerf  élongé  a  été  le  seul  à  guérir;  Je 
crois  qu'il  serait  difTicile  de  trouver  rien  de  plus  probant  en  faveur  de  la  techni- 
que que  j'ai  proposée- 

J«  n'ai  point  parle  de  la  nature  des  maux  perforants  traités  par  l'élongation  des 
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nerfs  plantaires:  17  étaient  de  cause  centrale,  tabétique,  syringomyélique  ou  autre, 
8  chez  des  alcooliques,  4  chez  des  diabétiques,  9  consécutifs  à  des  gelures,  11 
consécutifs  à  des  lésions  traumatiques  :  plaies  infectées  de  la  plante,  durillons, 
arrachés  ou  forcés,  devenus  le  point  de  départ  d'une  névrite  périphérique  ;  je 
n'insiste  pas,  ayant  l'intention  de  revenir,  dans  un  prochain  travail,  surl'étio- 
log^e.du  mal  perforant  à  laquelle  les  maux  perforants  chirurgicaux  graves 
apportent,  je  crois,  un  élément  intéressant  et  nouveau. 

Gonsidératio&8  cliniques   sur  Tavenir  des  Gonvulsiis  Infantiles, 

par  M.  Henri  Dufour. 

Depuis  bientôt  deux  ans,  j*ai  recherché  quel  était,  au  point  de  vue  des  phéno- 
mènes coovulsifs,  l'avenir  des  enfants  qui,  depuis  leur  naissance  jusqu'à  l'âge 
de  vingt  mois  environ,  avaient  présenté  des  convulsions. 

Celles-ci  sont  communément  groupées  sous  différentes  espèces.  A  côté  de 
l'éclampsie  synonyme  de  convulsions  essentielles  ou  idiopathiques,  il  y  a  les 
convulsions  dites  symptomatiques. 

Cette  division  perd  chaque  jour  du  terrain,  mais  quel  que  soit  le  groupe  auquel 
elles  appartiennent,  on  est  d'accord  sur  leur  forme  qui,  de  près  ou  de  loin^  rap- 
pelle l'épilepsie. 

A  partir  de  la  deuxième  enfance,  les  phénomènes  convulsifs  offrent  des  aspects 
plus  variés,  et  à  côté  du  type  épileptique  il  est  nécessaire  de  faire  une  part  au 
moins  égaie  au  type  hystérique. 

Entre  les  deux  se  placent  les  cas  où  l'hystérie  prend  le  masque  de  l'épi- 
lepsie. 

De  quel  côté  versent  les  enfants  qui  ont  eu  des  convulsions?  Deviennent-ils  in- 
différemment hystériques  ou  épileptiques,  ou  les  deux,  ou  encore  restent-ils  en 
dehors  de  ces  deux  névroses  ?  Pour  résoudre  cette  question,  nous  n'avons  pu 
suivre  les  enfants  pendant  leur  évolution  ultérieure,  ce  moyen  n'était  pas  à  notre 
portée.  Nous  avons  dû,  sur  un  ensemble  de  66  cas,  nous  en  remettre  aux  sou- 
venirs de  nos  sujets  ou  de  leurs  parents,  en  prenant  soin  d'écarter  tous  les  rensei- 
gnements incertains. 

15  convulsifs  infantiles  sont  devenus  des  épileptiques. 

i  épileptique  n'avait  pas  eu  de  convulsions  infantiles. 

Il  nous  a  semblé  superflu  de  fournir  un  gros  chiffre  d'épileptiques  ;  on  sait 
bien  aujourd'hui  que  l'épilepsie  commence  fréquemment  dans  les  premiers  mois 
de  l'existence.  Là  n'est  pas  l'intérêt  de  nos  recherches. 

3ô  hystérique»^  plus  ou  moins  gravement  atteints,  ayant  à  côté  de  stigmates 
permanents  des  épisodes  paroxystiques  tels  que  des  crises  ou  du  délire,  ont  été 
examinés  par  nous. 

2  avaient  eu  des  convulsions  dans  l'enfance.  Ces  deux  sujets  sont  àlafoishys- 
tcriques  et  épileptiques. 

3  également  avec  convulsions  infantiles  ont  eu  des  manifestations  nerveuses^ 
que  la  prudence  nous  a  engagé  à  rattacher  à  l'hystérie.  Il  s'agit  :  1^  d'une  jeune 
tilie  de  16  ans,  présentant  des  accès  de  pleurs  et  de  rires  non  motivés  ;  2°  d'une 
femme  de  45  ans  qui  a  fait  une  fugue. 

3i  hyitériques  avec  crises  ou  délire  n'ont  pas  eu  de  convulsions  infantiles  ; 
nous  nous  permettons  d'attirer  l'attention  sur  ces  faits. 

Des  15  sujets  restant,  tous  avaient  présenté  des  convulsions  dans  le  premier 
âge. 
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4  d'entre  eax  sont  restés  indemnes  d'hystérie  ou  d'épilepsie,  mais  ils  n'ont 
pas  encore  atteint  un  âge  très  avancé. 

ît  ont  eu  dans  le  courant  de  leur  existence,  à  des  époques  quelquefois  très 
éloignées  (52  ans,  62  ans,  dans  deux  cas),  une  ou  deux  crises  nettement  épilep- 
tiques.  Celles-ci  ont  apparu  soit  à  l'occasion  d'un  réflexe  consécutif  à  un  exa- 
men médical  (toucher  anal,  cathétërisme  de  l'utérus),  soit  è  l'occasiou  d'une 
intoxication  (saturnisme),  d'une  auto-intoxication  (urémie,  accouchement),  comme 
suite  d'une  infection  (érysipèle). 

Qualques-uns  n'ont  eu  que  des  raani restations  épileptiques  larvées  (légères 
absences  ou  vertiges). 

Cette  enquête  nous  a  montré  le  grand  rdle  de  l'hérédité  comme  prédisposant 
les  sujets,  sur  qui  elle  pèse,  à  l'ensemble  des  affections  nerveuses  et  même  à 
l'association  de  celles-ci. 

Mais  à  côté  de  cette  prédisposition  â  prendre  tout  ce  qui  peut  adultérer  le 
système  nerveux,  il  y  a  un  mode  de  réacUon  individuel  qui  est  la  caractéristique 
de  chèque  membre  de  la  famille  névrapathique  et  se  retrouve  pendant  toute 
l'évolution  de  l'être. 

La  convulsion  épileptique  est  un  de  ces  modes  ;  si  on  la  rencontre  dpns  l'en- 
fance sous  forme  de  convulsions  dites  essentielles,  il  faut  la  redouter  pour 
l'avenir. 

De  nos  recherches  nous  conclurons  : 

1°  Que  les  convulsions  infantiles  sont  d'origine  épileptique. 

2>  Qu'elles  ne  se  montrent  pas  chez  les  hystériques  non  entachés  d'épilepsie. 

3°  Que  tout  convulsif  infantile  est  disposé  à  réagir  sous  forme  épiieptique  à 
l'occasion  de  causes  variées. 

4<  Que  la  présence  des  convulsions  infantiles  dans  le  cas  d'hésitation  entre 
l'ëpilepsie  et  l'hystérie  doit  faire  pencher  pour  la  première  de  ces  deux  névroses. 

5*  Qu'une  thérapeutique  préventive  destinée  à  écarter,  chez  les  convuUifs 
infantiles  plus  que  chez  d'autres,  les  intoxications  et  l'infection,  évitera  le  plus 
souvent  la  réaction  épileptique  ultérieure. 

Ces  quelques  considérations  sont  confirmatives  des  opinions  de  M.  Féré  sar 
les  épilepsies  (1). 

Si  l'on  veut  tenter  d'expliquer  l'absence  de  convulsions  infantiles  chez  les 
hystériques,  on  peut  admettre  qu'à  cdté  de  l'état  organique  nécessaire  pour 
créer  le  terrain  hystérique,  il  est  besoin  d'un  déclanchement  pour  produire  les 
para:^smes.  Or,  dans  l'hystérie,  ce  déclanchement  est  te  plus  souvent  l'émotion. 
Dans  le  bas  âge  l'émotion  est  réduite  à  son  minimum. 

M.  P.  Marie.  —  Je  suis  d'accord  avec  M.  Dufour  pour  ce  qui  est  de  la  fré- 
quence des  convulsions  infantiles  chez  les  épileptiques.  On  les  observe  dans  b 
proportion  de  76  à  80  p.  100,  ainsi  que  je  l'ai  dit  en  1887  dans  le  Froffrèi  méiîieaS. 
Mais  je  ne  crois  pas  que  ces  convulsions  du  jeune  âge  doivent  être  considérées 
comme  dues  à  l'épilepsie  :  elles  reconnaissent  une  autre  cause,  très  vraisembla- 
blement infectieuse.  L'infection,  quelle  qu'elle  soit,  détermine  une  lésion  des 
centres  nerveux,  et  c'est  de  cette  lésion  que  procèdent  plus  lard  les  accident  ^ 
épileptiques. 

M.  Oddo  (de  Marseille).  —  11  est  possible,  en  effet,  de  retrouver  parfois  le  subs- 
tratum  anatomique  des  convulsions  infantiles.  En  voici  un  exemple  :  Chez  un 

(I)  Vtok.  Lei  ipiUptiet  et  Iti  épUeptiqwt,  IB».  —  P.  MlBIE.  Infetaiotu  et  épUepiiej. 
Semaine  Inédîcal^  1899. 
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enfant  atteint  d'une  affection  intestinale,  à  la  suite  de  laquelle  apparurent  des 
convulsions  suivies  de  mort,  Tautopsie  a  permis  de  constater  l'existence  de 
lésions  des  grandes  cellules  pyramidales  de  Pécorce  ;  cependant  la  moelle  était 
indemne. 

M.  Dotour.  —  Dans  ma  communication,  je  n'avais  nullement  en  vue  la  patho- 
génie  des  convulsions  infantiles. 

Je  crois  aussi  à  leur  origine  infectieuse.  Mais  les  faits  que  J'ai  recueillis  m'ont 
conduit  à  cette  conclusion  que  les  convulsifs  infantiles  sont  disposés  à  présenter 
plus  tard  des  réactions  épileptiques. 

M.  P.  Marie.  —  C'est  précisément  le  terme  de  réaction  épileptique  que  je  ne 
pais  accepter,  sans  réserves,  car  il  sous-entend  une  prédisposition  héréditaire  à 
Tépilepsie.  En  d'autres  termes,  je  tiens  à  réagir  contre  l'idée  d'hérédité  de  l'épi- 
lepsie. 

Un  épileptique  n'engendre  pas  nécessairement  des  épileptiques.  L'épilepsie 
est  un  accident  de  personne,  non  une  tare  familiale  fatale.  Et  si,  ce  disant,  j'ou- 
trepasse peut-être  ma  pensée  intime,  je  le  fais  sciemment,  car  je  crois  à  la 
nécessité  de  modifîer  une  opinion  trop  couramment  admise. 

M.  JoFFROT.  —  J'accepte,  dans  une  certaine  mesure,  l'opinion  que  l'épilepsie 
n'est  pas  toujours  transmissible  par  hérédité  et  qu'on  peut  être  le  fils  d'un  épi-* 
leptique  sans  pour  cela  être  fatalement  voué  ni  à  l'épilepsie  ni  à  l'idiotie,  ni  à 
Paliénation  mentale,  etc.  ;  mais  aussi  je  n'oublie  pas  qu'il  est  des  familles  d'épi- 
leptiques  sur  lesquelles  l'hérédité  pèse  lourdement,  donnant  lieu  soit  à  la  trans- 
mission de  l'épilepsie,  soit  à  sa  transformation  en  d'autres  formes  graves  de  né- 
vropathies,  de  sorte  qu'il  y  a  lieu  de  distinguer  les  épilepsies  non  transmissibles 
elles  épilepsies  transmissibles  par  hérédité. 

Qnant  à  la  pathogénie  des  épilepsies,  elle  est  complexe.  S'il  convient  en  effet 
d'accorder  aux  infections  un  rôle  pathogène  important,  on  doit  aussi  remarquer 
que  les  infections  et  les  intoxications  sont  souvent  à  elles  seules  insuffisantes. 

C'est  ainsi  qu'à  côté  des  buveurs  d'absinthe  qui  ont  de  l'épilepsie  absinthique 
il  y  a  un  nombre  considérable  de  buveurs  d'absinthe  qui  ont  des  signes  d'intoxi- 
cation chronique,  mais  ne  font  jamais  d'épilepsie. 

De  même  dans  mes  expériences  sur  le  furfurol,  toutes  choses  égales  d'ailleurs, 
tantôt  on  observait  de  l'épilepsie,  tantôt  ou  n'en  observait  pas.  lien  a  été  do  même 
dans  mes  expériences  sur  l'intoxication  aiguë  par  la  morphine. 

De  sorte  que  chez  les  animaux  comme  chez  l'homme,  la  prédisposition  héré- 
ditaire ou  acquise  est  une  condition  essentielle  pour  que  certaines  infections  ou 

certaines  intoxications  puissent  se  traduire  par  le  syndrome  épilepsie. 
M.  Marie.  —  Je  répète  que  je  ne  nie  nullement  l'influence  prédisposante  de 

l'hérédité  dans  l'épilepsie  ;  mais  je  crois  que  les  cas  d'épilepsie  héréditaire  sont 

en  grande  minorité. 


M.  le  Président  annonce  que  la  Société  entre  en  vacances  jusqu'au  mois  de 

novembre. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  9  novembre,  à  9  heures  et  demie  du 

matin. 

A 11  heures  trois  quarts,  la  séance  est  levée. 


L 
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Présidence  de  M.  le  Professeur  Joffroy. 
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II.  MM.  DSJEBINE  et  Bbbnheim.  Sur  un  caB  de  paralysie  radiale  par  compression 
suivi  d'autopsie.  (Discussion  :  MM.  Babikski,  Jopfboy.)  —  III.  M.  Paul  Londe. 
Sur  les  troubles  moteurs  du  goitre  exophtalmique  (Théorie  de  l'hypotonie).  — 
IV.  M.  B.  BoBiNSOM.  Un  cas  de  surdité  verbale  mentale.  (Discussion  :  MM.  E.  Dupks, 
PiBBBB  Mabib.)  —  V.  M.  Klippel.  Sur  un  cas  d'abcès  cérébral.—  VI.  M.  Chipault. 
Balle  intra-crânienne.  Accidents  tardifs  ;  crises  subintrantes  et  hémiplégie  ;  trépanation, 
guêrison.  —  VII.  M.  Chipault.  Gibbosité  avec  paraplégie.  Béduction,  guérison.  (Dis- 
cussion :  M.  JoFFBOT.)  —  VIII.  M.  G.GuiLLAiN.  La  circulation  de  la  lymphe  dans  1a 
moelle  épinière.  —  IX.  MM.  0.  Philippe  et  Obebthcjb.  Une  lésion  bulbaire  cons- 
tante dans  la  syringomyélie  avancée  ;  sa  valeur  pour  la  pathogénie  des  anesthésîes 
syringomyéliques.  (Discussion  :M.  Gilles  de  la  Toubettb).  —  X.  MM.  G.  Philippe 
et  JONiàs.  Étude  anatomo-pathologique  de  Técorce  cérébrale  dans  la  sclérose  en  plaques. 
(Discussion  :  M.  Souques.  —  XI.  M.  A.  Sioabd.  Les  muscles  abdominaux  et  Torifice 
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La  Société  se  réunit  en  comité  secret  à  neuf  heures  un  quart  du  matin. 

La  séance  publique  est  ouverte  à.  dix  heures  du  matin. 

M.  le  Professeur  Enrique  E.  del  Ârca,  doyen  de  la  Faculté  de  Médecine  de 
Buenos-Âires,  assiste  à  la  séance. 

Le  procès-verbal  de  la  dernière  séance,  tenue  le  6  juillet  1899,  est  adopté. 


CORRESPONDANCE 


M.  le  Président  transmet  les  excuses  de  MM.  Raymond,  Brissaud,  Ballet, 
empêchés  d'assister  à  la  présente  séance. 

M.  le  Président  transmet  les  remerciements  de  MM.  les  membres  correspon- 
dants nationaux  nommés  dans  la  séance  du  6  juillet  1899. 

M.  le  Président  fait  part  à  la  Société  d'un  vœu  exprimé  par  M.  Crocq»  de 

Bruxelles,  et  adopté   par   la  Société  Belge  de   Neurologie  dans  sa   séance  du 

24  juin  1899,  à  savoir  que  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  «  prît  le  titre  de 

Société  française  de  Neurologie,  au  lieu  de  «  Société  de  Neurologie  »,  appellation 

'  qui  peut  prêter  à  confusion  ». 
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M.  le  Président  fait  observer  que  les  membres  fondateurs  de  la  Société  avaient 
devancé  le  vœu  exprimé  par  M.  Crocq  en  adoptant  l'appellation  de  Sociéré  de  Nbu* 
AOLOGii  DE  Paris,  qui  figure  en  tête  des  statuts  (1).  Ce  titre  a  été  choisi  et  adopté 
dans  le  but  de  distinguer  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  non  seulement  des 
sociétés  analogues  qui  existent  dans  les  pays  de  langue  française,  mais  des 
sociétés  similaires  qui  pourraient  être  fondées  dans  telle  ou  telle  ville  de  France. 
Il  ne  peut  prêter  ainsi  à  aucune  ambiguïté,  et  il  est  conforme  à  la  formule  adop* 
tée  par  la  plupart  des  Société  savantes  de  Paris. 


ELECTIONS 


Sont  nommés  Membres  correspondatUi  nationaux  de  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris: 

MM.    DuRET    (Lille).  MM.    Régis    (Bordeaux). 

Etienne  (Nancy).  Touche  (Brévannes). 
Collet  (Lyon). 

—  Sont  nommés  Membres  correspondarUs  étrangers  de  la  Société  de  Neurologie 
de  Paris  : 

MM.  ALLEN  Starr  (New-York).  MM.  Jendrassik  (Budapest). 

Bbcbterew  (Saint-Pétersbourg).  Kitasato  (Japon). 

Dana  (New- York).  Ladame  (Genève). 

Ebb  (Heidelberg).  Leyden  (Berlin). 

Fermer  (Londres).  Marinesco  (Bucarest). 

Flechsig  (Leipzig).  Morselli  (Italie). 

VAN  Gehuchten  (Louvain).  Picx  (Prague). 

HiTziG  (Halle).  Roth  (Moscou). 

Henschen  (Suède).  Sano  (Belgique). 

Homen  (Helsingfors).  Tamburini  (Reggio). 
Jackson  (Londres). 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.  —  De  TAsynergie  CSôrébelleuse  (2)^  par  J.  Babinsri.  (Présentations  de 

malade  et  de  photographies.) 

RésDHi.  —  Les  lésions  cérébelleuses  sont  capables  de  provoquer  dans  le 
domaine  de  la  motilité,  outre  les  symptômes  classiques,  la  titubation,  le  trem- 
blement intentionnel,  des  phénomènes  encore  non  décrits  qui  peuvent  contri- 
buer à  établir  le  diagnostic. 

Voici  un  malade  atteint  d'une  lésion  bulbo-protubérantielle^  qui  présente 
Que  altitude  toute  spéciale  ;  pendant  qu'il  cherche  à  marcher,  la  partie  supé* 
rieore  du  corps  ne  suit  pas  le  mouvement  des  membres  inférieurs  et  reste  en 
arrière. 

(1)  Toir  Revue  NeuridogiqMe,  p.  443,  478,  475,  481, 506,  etc. 

t2)  En  raison  de  son  importance,  cette  communication  sera  publiée  in  emtento  dans  le 
11*  an  dO  novembre  de  la  Bévue  Neurologique, 
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Poarbien  comprendre  la  sii^nifi cation  de  ce  phénomène,  il  est  utile  d'analv^er     ' 
an  préalable  l'acte  complexe  de  la  marche  chei  l'individu  sain.  Cet  acte  se  com- 
pose de  mouvements  synergiques    des  divers  segments  du  membre  infériear, 
comme  l'a  montré  Duchenne,  de  Boulogne,  et  de  plus  d'un  mouvement  d'incli- 
naison du  ironc  ea  avant  qui  s'associe  à  la  propulsion  du  membre  inrérieur. 

Ce  mouvement  associé  d'inclinaison  du  tronc  en  avant  peut  faire  dérant,  soit 
par  suite  d'une  paralysie  des  muscles  qui  doivent  l'exécuter,  soil  en  raison  d'une 
perturbation  dans  la  faculté  d'association  des  mouvements. 

C'est  à  cette  perturbation,  à  de  l'asynergie  qu'il  faut  attribuer  chei  ce  sujet  le 
phénomène  qui  nous  occupe,  puisqu'il  n'est  pas  atteint  de  paralysie  des  muscles 
du  tronc. 

Chez  une  ferame  ayant  les  manifestations  d'un  néoplasme  intra- crânien,  en  rai- 
son de  l'existence  de  ce  même  trouble  j'ai  porté  le  diag^nostic  de  tumeur  cérébel- 
leuse qui  a  été  confirmé  par  la  nécropsie. 

Voici  un  autre  caractère  intéressant  : 

Lorsque  le  malade,  dont  il  a  été  d'abord  question,  étant  debout,  cherche  à  por- 
ter la  tëtc  en  arrière  et  à  incliner  le  tronc  dans  le  même  sens  en  forme  d'arc,  les 
membres  inférieurs  restent  presque  immobiles  et  il  tombe  avant  d'avoir  fait 
atteindre  au  tronc  le  degré  de  courbure  qu'on  peut  obtenir  à  l'état  normal  sans 
perdre  l'équilibre.  Ce  phénomène  dénote  aussi  un  défaut  dans  la  fonction  d'asso- 
ciation des  mouvements  du  tronc  et  dos  membres  inférieurs. 

En  elTet,  dans  l'acte  que  nous  avons  en  vue,  l'individu  normal  en  même  temps 
qu'il  incline  la  partie  supérieure  du  corps  en  arrière,  fléchit  la  jambe  sur  le  pied, 
et  la  cuisse  sur  la  jambe  et,  portant  ainsi  les  genoux  en  avant,  maintient  son  équi- 
libre. 

L'analyse  de  ces  phénomènes  et  d'autres  analogues  montre  que  les  troubles  de 
motilité  engendrés  par  une  lésion  cérébelleuse  dépendent,  au  moins  en  partie,  de 
l'asynergie  musculaire. 

II.  —  Sur  on  cas  de  Paralysie  Radiale  par  compression,  saiTi  d'an- 
topsle,  par  MM.  Ogierine  et  Bernhecm. 

La  parnlysie  par  compression  du  nerf  radial,  assez  fréquente  ainsi  qu'on  le 
sait,  se  produit  dans  des  conditions  à  peu  près  toujours  les  mêmes.  Elle  s'ob- 
serve le  plus  souvent  en  effet  chez  un  individu  qui,  pendant  le  sommeil  —  som- 
meil naturel  ou  de  l'ivresse  —  a  comprimé  son  nerf  radial  soit  sur  la  face 
externe  (gouttière  de  torsion),  soit  sur  la  face  interne  de  l'humérus.  Dans  le 
premier  cas  le  sujet  s'est  endormi  la  tôte  appuyée  sur  la  face  externe  du  bras, 
ce  dernier  reposant  sur  un  plan  résistant,  dans  le  second  cas  le  malade  s'est 
endormi  en  appuyant  la  face  interne  de  son  bras  sur  le  dossier  d'un  banc  ou 
d'une  chaise. 

La  paralysie  radiale  qui  survient  dans  ces  conditions,  regardée  autrefois 
comme  une  paralysie  afrigore  et  que  Panas  a  montré  Stre  une  paralysie  par 
compression,  —  cette  paralysie  radiale  présente  les  réactions  électriques  sui- 
vantes. Au-dessous  du  point  où  a  porté  la  compression,  le  nerf  radial  et  les  mus- 
cles qu'il  innerve  ont  conservé  leur  excitabilité  faradique  et  galvanique  nor- 
males. Au-dessus  du  point  comprimé  et  cela  jusqu'au  niveau  de  ses  origines  dans 
le  plexus  brachial,  ce  nerf  a  perdu  son  excitabilité  électrique  pour  les  muscles 
situés  au-dessous  du  point  comprimé  — muscles  extenseurs  du  poignet  et  des 
doigts  et  long  supinateur,  —  tandis  qu'il  t'a  conservée  pour  les  muscles  situés 
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au-dessus  de  la  compression  —  triceps  brachial.  —  En  d'autres  termes,  la  com- 
pression du  nerf  radial  interrompt,  au  niveau  du  point  comprimé,  le  passage 
de  la  conductibilité  volontaire  et  électrique,  tout  en  respectant  son  excitabilité 
électrique  au-dessous  de  ce  point.  Elle  respecte  également  la  conductibilité 
trophique  du  nerf  radial  puisque  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  Tavant- 
bras  ne  s'atrophient  pas.  Il  y  a  par  conséquent  ici  quelque  chose  de  spécial, 
celle  d  un  nerf  qui,  dans  une  partie  de  son  trajet,  a  perdu  sa  conductibilité  sans 
perdre  son  ercitahilitè,  particularité  que  jusqu'ici  la  physiologie  expérimentale 
D*a  pu  arriver  à  reproduire.  En  effet,  les  expériences  faites  par  Tun  de  nous, 
avec  son  regretté  Mattre  Vulpian,  en  1886,  ont  abouti  à  des  résultats  nég;atifs. 
Il  n'existe  pas  encore  d'autopsie  de  paralysie  radiale  par  compression,  aussi 
croyons-nous  devoir  rapporter  l'observation  suivante  : 

Elle  a  trût  à  une  femme  do  59  ans,  couchée  depuis  des  mois  à  la  Salpêtnère,  salle  Saint- 
Loois,  pour  des  accidents  asystoliques  dus  à  une  bronchite  chronique  avec  emphysème,  et 
sujette  à  des  accès  de  somnolenœ  prolongés.  Dans  son  lit  elle  était  protégée  contre  les  chutes 
pardeux  planches.  Le  21  avril  1899,  la  malade  s^endormit,  la  face  interne  du  bras  gauche 
tppayéesur  le  tranchant  de  la  planche,  le  bras  pendant  en  dehors,  attitude  qu'elle  présentait 
enrareaa  réveil  ainsi  que  le  constata  sa  voisine  de  lit.  La  malade  examinée  le  24  avril  1899 
présente  tous  les  symptômes  de  la  paralysie  radiale  par  compression.  La  main  est  en 
tiexion  8arravant-bra8,le8  mouvements  d'extension  du  poignet  et  des  doigts,  les  mouvements 
de  latéralité  du  poignet  sont  abolis,  le  long  supinateur  ne  se  contracte  pas.  Les  premiers 
joan,  il  existait  en  outre  une  légère  parésie  dans  le  domaine  des  nerfs  médian  et  cubital, 
«t  le  biceps  bracliial  était  moins  vigoureux  que  du  côté  droit.  Il  existe  en  outre  un  certîan 
degré  d'œdème  du  bras  et  une  légère  diminution  de  la  sensibilité  dans  la  peau  de  l'avant- 
l>rag  et  de  la  main.  Ces  phénomènes  paralytiques  surajoutés,  ainsi  que  ces  troubles  de  la 
lensibilité  disparurent  rapidement  et  le  8  mai  1899,  l'œdème  ayant  complètement  disparu, 
on  constate  que  les  phénomènes  paralytiques,  très  intenses,  sont  uniquement  limités  aux 
mneclea  de  la  région  postérieure  et  externe  de  Vavant-bras  et  que  le  triceps  brachial  est 
Qn  pea  affaibli.  L'examen  électrique  pratiqué  ce  jour-là  montre  que  :  1**  Le  nerf  radial  a 
oonserré  son  excitabilité  faradique  normale  sur  la  face  externe  du  bras  jusqu'au  niveau  de 
l'extrémité  supérieure  de  la  gouttière  de  torsion. 

3*  Au'dusus  de  ce  point,  sur  la  face  interne  du  bras,  dans  TaisBelle,  dans  le  triangle  sua* 
M&vîcnlaire,  Texcitabilité  de  ce  nerf  est  perdue  pour  tous  les  muscles  de  la  région  posté- 
rifure  et  externe  de  Tarant-bras,  et  cela  quelle  que  soit  l'intensité  du  courant.  Elle  estcon- 
{«rrée  par  contre  pour  la  partie  supérieure  du  triceps  brachial,  la  partie  inférieure  de  ce 
Q^de  ne  se  contractant  pas. 

Le  15  mat  un  nouvel  examen  électrique  est  pratiqué  et  donne  les  mêmes  résultats  que  le 
précédent.  La  malade  succombe  le  16  mai  à  7  heures  du  matin. 

AuTopsiB.  —  Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras  ne  sont  pas  atrophiés; 
îl»  ont  lenr  volume  et  leur  coloration  ordinaires.  t 

Ton»  les  nerfs  du  bras  gauche,  le  plexus  brachial  et  ses  origines  ont  été  disséqués.  On 
(asiate  l'existence  d*une  légère  ecchymose  sur  le  trajet  du  radial  qui,  à  ce  niveau,  est  légè- 
rement aplati.  Cette  ecchymose  est  située  à  trois  centim.  au-dessous  du  point  où  le  nerf 
circonflexe  se  sépare  du  radial  et  atteint  8  à  9  millim.  de  longueur. 

Etamtn  hittologique.  —  État  frais,  dissociation  après  action  de  l'acide  osmique  à 
l.loOetdn  picTo-carmin.  Le  point  ecchymose  du  radial  a  été,  après  durcissement,  examiné 
fi»  conpes  transversales.  --  Carmin  en  masse,  Marchi,  Pal. 

Tons  les  nerfs  intra-musculaires  du  radial  à  l'avant-bras  ont  été  examinés  après  disso- 
ciation. AVr^f  mwculaireê  du  long,  du  court  extenseur  et  du  long  abducteur  du  pouce,  de 
lextewenr  commun  des  doigts^  des  radiaux,  du  cubital  postérieur,  de  Tanconé  et  nerfs 
cutanés  de  la  face  dorsale  de  l'avant-bras.  Sauf  dans  le  long  supinateur  il  n'existe  dans 
aucun  de  ces  nerfs  de  tube  nerveux  en  voie  de  dégénérescence.  Pas  de  fragmentation  de 

«  myclioee  ni  de  multiplioation  des  noyaux,  pas  de  gonflement  du  cylindre-axe  qui  eat  con- 
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tînn  dans  toute  sa  longneur,  pas  de  modification  dans  les  étranglements  inteMumolures^pii 
de  tube  de  petit  calibre  en  plus  grand  nombre  qu*à  l'état  normal.  Dans  le  long  supinateur 
seul,  on  trouve  deux  tubes  en  voie  de  dégénérescence  waHérienne^  particularité,  qui  on  le 
sait,  peut  s'observer  dans  les  nerfs  normaux. 

La  seule  modification  que  nous  avons  constatée  dans  la  morphologie  des  tubes  nerveux, 
dans  les  muscles  innervés  par  le  radial  à  l'avant-bras,  consiste  :  1^  en  un  état  particulier  de 
leur  myéline  qui^vait  un  aspect  grenu  nous  disons  grenu  et  non  granuleux,  différent  corn- 
plètement  de  son  aspect  lisse  qu'elle  conserve  sur  des  nerfs  sains,  après  action  de  l'acide 
osmique;  29  la  moindre  colorabilité  de  cette  myéline  qui,  au  lieu  d'être  noir  foncé  aprèi 
action  de  l'acide  osmique,  était  restée  grisâtre.  Cet  aspect  grenu  et  cette  moindre  colorabilité 
de  la  myéline  ne  peuvent  être  imputés  à  la  dénutrition  générale  de  la  maladie,  car  ils  faisaient 
dé&ut  dans  les  nerfs  musculaires  des  muscles  de  l'avant-bras  innervés  par  le  médian  et  le 
cubital.  Ici  il  n'existait  pas  d'état  grenu  et  l'acide  osmique  teintait  la  myéline  en  noir 
intense.  Sur  les  coupes  horizontales  du  nerf  radial  au  niveau,  de  Tecchymose,  on  ne 
constatait  eu  dehors  d'un  certain  degré  de  congestion  vasculaire,  absolument  rien 
d'anormal. 

En  résumé,  notre  cas  montre  que  dans  la  paralysie  radiale  par  compression  il 
n'existe  pas  de  dégénérescence  wallérienne,  ce  que  faisait  déjà  préjuger  du  reste 
l'état  de  Texcitabilité  électrique.  Notre  autopsie  toutefois  n'éclaire  pas  la  physio- 
logie pathologique  de  cette  afTection  et  en  particulier  ce  fait,  qu'un  nerf  puisse 
perdre  sa  conductibilité  volontaire  et  électrique  sur  un  point  de  son  trajet,  tout 
en  conservant  au-dessous  de  ce  point  son  excitabilité  électrique  et  son  pouvoir 
de  conductibilité  trophique.  Les  modifications  de  la  myéline  q^ie  nous  avons 
constatées  dans  notre  cas  peuvent-elles  être  invoquées  ici  ?  Elles  siégeaient  au- 
dessous  du  point  comprimé,  c'est-à-dire  dans  la  portion  du  nerf  qui,  bien  que. 
ne  conduisant  plus  la  motilité  volontaire,  avait  conservé  intacte  son  excitabilité 
électrique . 

Il  nous  paratt  diflicile  d'admettre  que  ces  modifications  de  la  myéline  qui^  nous 
venons  de  le  voir,  n'ont  exercé  aucune  action  sur  l'excitabilité  électrique  du  tronc 
du  radial,  pas  plus  que  sur  sa  conductibilité  trophique,  aient  pu  dans  ce  nerf  en 
avoir  une  sur  la  conductibilité  volontaire.  La  myéline  — jusqu'ici  du  moins  — n'a 
jamais  joué  d'autre  rôle  que  celui  de  protecteur  du  cylindre-axe.  On  peut  toutefois 
se  demander  si  des  modifications  de  cette  myéline  ne  peuvent  pas  exercer  une 
action  sur  les  propriétés  de  ce  dernier,  mais  ce  n'est  là  encore  qu'une  hypothèse. 

M.  Babinsri.  —  Il  n'est  pas  impossible  de  reproduire  expérimentalement  cer- 
tains symptômes  de  la  paralysie  radiale,  et  en  particulier  la  perte  de  la  conduc- 
tibilité électrique  du  nerf  au-dessus  de  la  lésion  sans  dégénérescence  du  bout 
périphérique. 

J'ai  fait,  il  y  a  une  dizaine  d'années,  des  expériences  de  ce  genre  et  je  crois 
me  souvenir  qu'antérieurement  Weir  Mitchell  était  arrivé  à  des  résultats  ana- 
logues. 

M.  Dejerine.  —  Je  connais  les  expériences  en  question  ;  mais  les  résultats 
obtenus  ne  sont  pas  comparables  avec  ce  que  Ton  observe  en  clinique  :  la  perte 
de  la  conductibilité  électrique  ne  dure  que  pendant  quinze  ou  vingt  minutes  à 
la  suite  de  la  lésion  nerveuse  expérimentale,  tandis  qu'elle  peut  persister  durant 
deux  ou  trois  mois  dans  la  plupart  des  cas  de  paralysie  radiale. 

M.  Babinsri.  —  Je  ne  prétends  pas  qu'il  y  ait  identité  entre  ces  deux  ordres 
de  faits,  mais  ils  méritent  d'être  rapprochés. 

En  somme,  dans  les  uns  comme  dans  les  autres,  on  constate  bien  la  perte  de 
l'excitabilité  électrique  du  nerf  au-dessus  de  la  lésion,  sans  aucun  signe  de 
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dégéoérescence  nerveuse  au-dessous  d'elle.  La  seule  difîérence  réside  dans  la 
plus  on  moins  longue  durée  de  ces  accidents. 

M.JoFFROY. —  Les  résultats  des  expériences  faites  sur  les  animaux  ne  peuvent 
pas  être  appliqués  intégralemnnt  à  la  clinique  humaine.  Il  faut  en  effet  tenir 
compte  non  seulement  du  traumatisme  produit  par  la  compression,  mais  des 
prédispositions  nerveuses  de  chaque  individu.  Les  alcooliques,  les  tuberculeux, 
les  tabétiques  offrent  certainement  une  prédisposition  aux  paralysies  radiales 
qui  fait  défaut  chez  les  sujets  sains.  La  même  cause  produira  donc  des  effets 
différents  suivant  Tétat  préalable  du  système  nerveux  périphérique. 

M.  Dejirine.  —  Ces  remarques  sont  fort  justes  pour  certains  cas  ;  mais  la 
prédisposition  nerveuse  n'est  pas  une  condition  nécessaire  de  lapparition  de 
la  paralysie  radiale.  J'ai  eu  l'occasion  d'observer  récemment  un  enfant  de  13  ans 
qui  avait  eu  le  bras  comprimé  dans  un  ascenseur.  La  lésion,  d*une  netteté  parfaite» 
avait  toute  la  valeur  d'une  lésion  expérimentale.  Et,  bien  qu'il  n'y  eût  aucune 
prédisposition  alcoolique  ou  autre  du  sujet,  cette  paralysie  radiale  apparut  avec 
tous  ses  caractères  cliniques  et  électriques  ;  elle  persista  durant  trois  mois. 

M.  JoPFROY.  —  J'ai  observé  aussi  un  jeune  enfant  sur  le  bras  duquel  était 
passée  une  voiture  légère.  Une  paralysie  radiale  en  fut  la  conséquence;  or  dans 
ce  cas,  le  nerf  radical  et  les  muscles  qu'il  innerve  avaient  presque  entièrement 
perdu  leur  excitabilité  faradique  ;  en  même  temps  on  constatait  une  augmentation 
très  marquée  de  l'excitabilité  galvanique  des  muscles  atrophiés. 

M.  Dejerinb.  —  Ces  différences  de  degré  dépendent  évidemment  du  degré  de 
compression,  qui  peut  aller  parfois  jusqu'à  l'écrasement  du  nerf. 

m.  ^  Sur  les  troubles  moteurs  du  Goitre  Exophtalmique  (Théorie 

de  l'Hypotonie),  par  Paul  Londe. 

Dans  une  note  antérieure  (1),  nous  avons  insisté  sur  les  analogies  qui  existent 
entre  les  parésies  des  choréiques  et  celles  des  basedowiens  —  et  nous  avons  cru 
pouvoir  les  rapporter  à  un  trouble  de  la  fonction  cérébelleuse.  Pour  confirmer 
cette  hypothèse  il  était  indiqué  de  rechercher  Thypotonie  musculaire.  Nous 
croyons  que,  chez  les  basedowiens,  il  existe  en  effet  de  l'hypotonie  musculaire, 
du  moins  dans  certaines  régions,  pour  les  raisons  suivantes. 

La  simple  inspection  du  visage  fournit  déjà,  chez  ces  malades,  des  résultats 
positifs.  Ils  offrent  souvent  de  l'immobilité  des  traits  par  flaccidité  (contrairement 
aux  parkinsonniens  qui  ont  un  excès  de  tonicité)  ;  et  au  repos  cette  flaccidité  est 
très  marquée  pour  une  légère  parésie  des  faciaux  :  le  front  est  lisse,  le  visage 
manque  de  modelé  ;  il  y  a  affaissement  des  rides.  On  a  dit  que  même  en  l'absence 
J'exophtalmie  l'occlusion  des  paupières  (2)  était  parfois  incomplète  pendant  le 
sommeil.  C'est  là  un  rapprochement  curieux  avec  la  myopathie.  Il  nous  semble 
qu'on  est  en  droit  d'attribuer  à  l'hypotonie  musculaire  l'immobilité  de  la  physio- 
nomie des  basedowiens,  déjà  signalée  notamment  par  Potain,  Ballet,  etc. 

Au  palper,  nous  avons  constaté,  nous  le  croyons  du  moins,  cette  môme  flacci- 
dité soit  à  la  face,  soit  au  bras,  soit  au  membre  inférieur,  suivant  les  sujets. 

Enfin  la  recherche  des  mouvements  passifs  maxima^  a  été  positive  dans  deux 
cas.  Chez  une  malade,  qui  présentait  le  faciès  sus-mention  né,  de  la  diminution 
le  la  force  aux  mains  et  du  dérobement  des  jambes,  nous  avons  constaté  Thypo- 

(1)  SociMé  médicale  deê  UpUaux^  octobre  1899. 

(2)  Il  est  vrai  qu'il  faut  faire  intervenir  ici  les  fibres  sjrmpathiquea  dont  l'excitation  pro- 
duit l'élarguBemeat  de  la  fente  palpébrale. 
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tonie  au  membre  supérieur  et  au  membre  inférieur  (extension  forcée  des  doigts, 
flexion  forcée  de  la  cuisse,  la  jambe  étant  étendue). 

Chez  une  autre  malade,  qui  avait  aussi  le  faciès  immobile  et  flasque  et  du  déro- 
bement  des  jambes,  la  flexion  forcée  de  la  cuisse,  la  jambe  étant  étendue,  dépas- 
sait encore  l'angle  droit  (1). 

Cette  méthode  d'exploration  est  d'ailleurs  très  imparfaite  ;  mais  il  y  a  encoit 
un  autre  motif  d'admettre  l'hypotonie,  c'est  la  diminution  très  marquée  des 
réflexes  tendineux  (rotuliens). 

La  question  de  l'hypotonie  mise  à  part^  l'asthénie  est  à  peu  près  constante, 
même  en  dehors  des  signes  de  Mœbius,  de  Joffroy,  de  Stellvag*,  qui  se  ratta- 
chent vraisemblablement  au  trouble  de  la  même  fonction  cérébelleuse.  M.  Ba* 
binski  vient  précisément  de  donner  un  exemple  d'asynergie  musculaire  d'origiiie 
cérébelleuse  (2). 

Il  est  à  remarquer  d'ailleurs  que  cette  asthénie  ou  parésie^  ne  porte  pas  sur 
les  mêmes  régions  chez  tous  les  malades  (paraplégie,  diplég^e  faciale,  mono- 
plégie,  ophtalmoplégie  externe,  etc.),  qu'elle  est  disséminée  (3),  d'intensité 
variable. 

Ces  caractères  (4)  nous  permettent  à  eux  seuls  de  supposer  qu'il  y  a  vice 
de  fonctionnement  des  centres  toniques  cérébelleux.  L'action  du  cervelet  se  fait 
sentir  sur  tout  le  système  musculaire. 

Aucune  des  théories  du  goitre  exophtalmique  ne  tient  compte  de  cette  asthénie 
des  membres  ;  la  théorie  bulbo-protubérantielle  (Panas,  Raymond,  Ballet,  Bris- 
saud)  elle-même  n'explique  guère  que  les  parésies  de  certains  nerfs  crâniens. 
Or  l'asthénie,  quelle  que  soit  sa  localisation  (face  ou  membres),  nous  parait  mériter 
d'être  élevée  au  rang  de  signe  fondamental  à  cêté  du  tremblement.  En  tout  cas 
elle  est  assez  fréquente  pour  qu'il  faille  l'expliquer.  C'est  ce  que  nous  avons 
tenté  de  faire  par  la  théorie  suivante. 

Dans  tout  goitre  exophtalmique,  il  y  aurait  toujours  à  l'origine  défaut  de  tonus 
musculaire  (sans  que  le  cervelet  lui-même  fût  nécessairement  intéressé)  et 
défaut  de  tonus  cardio-vasculaire,  dans  certains  territoires.  Nous  avons  précé- 
demment exposé  les  raisons  qui  militent  en  faveur  de  l'hypotonie  dans  la  vie 
de  relation  ;  ajoutons  que  les  muscles  qui  concourent  à  l'expression  sont  particu- 
lièrement touchés. 

La  vie  végétative  manquerait,  elle  aussi,  d'un  régulateur  musculaire  hypothé* 
tique  qui  serait  au  voisinage  de  celui  de  la  vie  animale. 

Ainsi  s'expliquerait  facilement  la  dilatation  cardiaque,  le  goitre  vasculaire, 
les  ectasies  artérielles,  surtout  dans  le  domaine  viscéral  (abstraction  faite  des 
organes  génitaux),  les  congestions  et  l'hyperfonctionnement  du  foie  ûctère  et 
glycosurie),  du  rein  (polyurie  et  albuminurie  intermittente),  de  l'intestin  (hype^ 
sécrétion),  de  Pestomac  (boulimie)  ;  les  télangiectasies  (Létienne).  On  a  signalé 
aussi  l'atonie  de  l'intestin. 

Pour  compenser  le  manque  de  tonus  cardio-vasculaire  les  contractions  du 
cœur  deviendraient  plus  énergiques  et  plus  fréquentes,  et  il  y  aurait  excitation 

* 

(1)  Par  contre,  chez  une  autre  malade,  qui  offrait  pourtant  rimmobilitÔ  du  faciès,  il  n'exis- 
tait pas  d^hypotonie  très  appréciable  au^  membres  inf érieors  ;  il  est  vrai  qu'elle  n'avait 
pas  de  dérobement  des  jambes. 

(2)  Voir  la  précédente  communication. 

(3)  Peut-être  est-ce  aussi  l'explication  du  signe  de  Bryion? 

(4)  Noua  les  avons  exposés  plus  longuement  ailleurs  {loc,  oit,)  ;  nous  ne  nous  attarde- 
rons pas  à  discuter  la  ieotmtte  choréiforme  qui  rentre  dans  la  triade  motrice  de  M.  Dieula- 
foy,  fait  compatible  aveo  notre  théorie. 
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secondaire  et  rëactionaelle  de  certains  centres  sympathiques,  d'où  l'exophtalmie 
par  contraction  permanente  du  muscle  de  Millier,  comme  Tadmet  M.  François- 
Franck. 

Cette  théorie  explique  facilement  les  formes  frustes  réduites  pour  ainsi  dire 
au  tremblement,  à  Tasthénie  et  à  la  tachycardie  par  l'inhibition  des  centres  des 
tonus  cardiaque  et  musculaire. 

Il  y  aurait  à  distinguer  dans  le  goitre  exophtalmique  des  phénomènes  de  dëfîcit 
primitifs  et  des  phénomènes  d'excitation  secondaires.  Ceux-ci  seulement  seraient 
améliorés  par  la  section  du  sympathique  «  qui  agit  au  moins  autant,  dit  Fran- 
çois-Franck, pour  supprimer  la  transmission  vers  les  centres,  d'excitations  anor- 
males (1)  d'ongine  cardio-aortique  que  pour  supprimer  des  influences  centri- 
fa^  thyroïdiennes,  encéphaliques  et  cardiaques  ».  M.  François-Franck  établit 
tncoreune  distinction  que  nous  mettons  à  profit.  Il  ne  faut  pas  croire  que  Taccé- 
lération  cardiaque  indique  l'excitation  du  centre  de  l'activité  normale  du  cœur. 
La  tendance  asystolique  de  la  maladie  semble  montrer  que  l'activité  de  ce 
centre  est  au  contraire  en  défaut. 

La  source  centrale  de  l'activité  normale  du  cœur  est  épuisée  ;  alors  intervient 
Qoe  source  d'activité  secondaire  représentée  par  le  sympathique. 

Ou  comprend  aussi  pourquoi,  dans  cette  hypothèse,  il  n'y  a  pas  excitation  des 
libres  dilatatrices  de  l'iris  ;  il  s'agirait  là  d'une  dissociation  d'origine  centrale. 

Noas  n'entrerons  pas  d'ailleurs  dans  des  détails  physiologiques  sur  lesquels 
les  auteurs  sont  loin  de  s'accorder  (2),  Il  est  à  remarquer,  cependant,  comme 
1  oat  TU  Hallion  et  Comte,  que  les  réflexes  vaso-moteurs  sont  normaux  et  ce  fait 
s'adapte  parfaitement  à  la  théorie  présente. 

Quant  au  tremblement,  c'est  probablement  un  fait  connexe  de  l'asthénie. 
M.  Marie  n'a  pas  trouvé  mieux  que  de  comparer  cette  vibration  de  tout  l'être  au 
tremblement  émotif,  et  M.  Boinet,  dans  un  récent  travail  (3),  insiste  encore  sur 
le  trouble  du  centre  qui  préside  au  complexus  émotif.  Or,  n'est-il  pas  vrai  que 
rêmotion  associe  fréquemment  l'asthénie  et  le  tremblement  ?  L'on  voit  même 
daos  le  goitre  exophtalmique,  le  tremblement  augmentant,  l'asthénie  s'accom<> 
pa^er  de  titubation  :  la  première  observation  de  Charcot  en  fait  foi. 

Dans  l'émotion  violente,  les  centres  du  tonus  cardio-vasculaire  entrent  égale- 
ment en  jeu  et  réagissent  de  la  même  façon  que  dans  le  goitre  exophtalmique. 
C'est  une  preuve  qu'il  y  a  un  lien  physiologique  entre  les  centres  du  tonus  cardio* 
vasculaire  et  ceux  du  tonus  des  muscles  striés.  La  systématisation  du  syndrome 
basedowien  devrait  être  cherchée  dans  la  région  cérébello-bulbo-protubéran- 
lielle. 

L.  Gayme  (4)  exprime  l'idée  que  la  solution  pathogénique  de  la  maladie  de  6a- 
sedow  touche  au  problèble  même  de  la  vie.  Il  semble  en  elTet  que  le  primum 
movens  soit  au  point  de  contact  de  la  vie  animale  et  de  la  vie  végétative.  Les 

(1)  Ke  peut-on  supposer  précisément  que  ces  exoitationi  anormales  résultent  de  la  dimi- 
fiction  du  tonus  ? 

(2)  Nous  faisons  allusion  aux  oonclustons  de  Morat  et  Briau  que  ne  paraît  pas  confirmer 
FnnçoiB-Franck,  sur  rinnervation  vasculaire  de  la  thyroïde.  (Voir  Hallion,  Arch.  gén,  de 
^^^^  1889,  p.  488.)  La  difficulté  est  d'expliquer  que  raccélération  cardiaque  coïncide  avec  la 
TikHiUatatîon.  L'hypotonie  yasculaire  peut  être  à  la  fols  la  cause  de  ces  deux  phénomè- 
^  en  apparence  contradictoires,  si  Von  admet  l'excitation  du  sympathique. 

•!3|  JUrue  de  médecine,  1898.  —  La  dépression  génitale  [qui  est  la  règle  dans  le  goitre 
cu^htatmique  est  encore  à  rapprocher  du  complexus  émotif. 
U)  Tluee  de  Pturit,  1899. 
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malades  paraissent  en  proie  à  une  anxiété  que  tout  leur  Aire  exprime  sans  qu'ils 
en  aient  conscience  :  des  centres  automatiques  réagissent  perpétuellement 
comme  devant  un   danger   de   mort  immédiate  et  terrible,  qui  échapperait  an 

cortex. 

Nous  avons  complètement  laissé  de  cAté,  à  dessein,  la  question  de  la  nature  de 
la  maladie  et  par  conséquent  la  question  thyroïdienne,  n'ayant  envisagé  que  la 
phykiologîe  pathologique  du  gottre  exophtalmique  et  uniquement  sur  des 
données  symptomatiques,  sans  nous  préoccuper  de  la  cause  qui  évoque  le  syn- 
drome. Une  incursion  dans  le  domaine  de  la  pathologie  cérébelleuse,  à  propos  da 
goitre  exophtalmique,  a  pu  paraître  inattendue  ;  cela  tient  à  ce  que  les  paritia, 
d'origine  eiribelleuie  ou  paracéribdUuee  ont  été  à  peine  étudiées.  Le  cadre  de  cette 
question  de  séraéiologie  s'élargira  peut-être  :  ainsi  il  est  fort  possible  que  les 
parésics  transitoires,  à  forme  hémiplégique  ou  paraplégique  des  diabétiques, 
rentrent  dans  le  même  groupe.  Ce  serait  là  une  nouvelle  parenté  d'ordre  patho- 
génique  du  diabète  avec  le  goitre  exophtalmique.  De  même  qu'il  existe  un  diabète 
nerveux  et  un  diabète  pancréatique,  il  existe  vraisemblablement  une  maladie  de 
Basedow  purement  nerveuse  (névrosique  ou  organique)  et  une  autre  dans  laquelle 
l'altération  de  la  glande  vasculaire  sanguine  semble  jouer  le  râle  le  plus  impor- 
tant :  c'est  dans  ce  dernier  cas  seulement  que  surviendrait  la  cachexie.  De  part 
et  d'autre  la  forme  cachectique  serait  au  moins  en  général  une  forme  grave 
d'emblée  ^Brissaud) . 

IV.  —  Un  oaB  de  Snrdlté  Verbale  mentale,  par  R.  Robikson. 

M.  le  Professeur  Raymond  a  présenté,  dans  la  première  séance  de  la  Société 
de  Neurologie,  deux  cas  de  surdité  verbale  extrêmement  intéressants.  Il  s'agit  de 
deux  jDunes  filles  qui  entendant  parfaitement  bien,  comprennent  le  langage  écrit, 
et  qui  ont  perdu,  cependant,  la  signification  des  mois  parlés.  En  un  mot,  elles 
sont  atteintes  de  la  surdité  verbale  mentale  que  l'éminent  clinicien  qualifie 
comme  surdité  verbale  pure. 

Je  viens  d'observer,  avec  M.  le  professeur  P.  Marie,  un  cas  semblable  et  je 
prends  la  liberté  de  le  communiquer  à  la  Société,  non  seulement  à  cause  de  la 
rareté  des  cas  pareils,  mais  aussi  en  raison  de  ses  quelques  particularités  inté- 
ressantes. ^ 

OBSKaVAÏIOR.  —  Homme  de  40  uib,  origin^re  de  rAnnënie  raue,  profeuflOr  duu  IM 
Écoles  communales  de  son  pays.  . 

A  eon  dire,  il  n';  a  aucune  maladie  hÉréditaire  dana  sa  famille,  tant  du  cSté  paternel 
que  duc&té  materDel. 

Lui-mSine  n'avait  fait  aucune  maladie  sérieuse  jusqu'i  l'âge  de  SO  ans.  Le  30  nuiri  ISTÏ,  ! 
il  tut  att^ot  d'une  lièvre  intermittente  paludéenne.  On  lui  administra,  pendant  l'acoèi  mfime, 
une  douche  frdde  et  des  préparations  de  quinine.  A  la  suite  de  ce  tndtement  m  déclara 
une  c£>pha1  algie  atroce,  accompagnée  de  bruils  dans  l'oreille  et  de  l'éplslaiia.  Il  commença  i 
perdre  la  facullé  auditive  et  an  bout  de  huit-neuf  jours  il  n'entendait  plus  que  sa  propre 
voix,  prononcée  très  haut.  Il  criait  donc  de  toute  sa  force  pour  entendre  sa  voix,  ce  qui 
loi  uaii^it  un  mal  de  tête  formidable. 

Pendant  les  trois-quatre  mois  qui  ont  suivi  ce  début,  il  marchât  comme  nu  homme  ivre, 
il  aocËlérait  ses  pas  pour  ne  pas  tomber,  ou  bien  il  prenùt  une  voiture  pour  se  faire 
oonduire. 

A  ta  mSme  époque,  U  ne  pouvait  lire  dittinetivetaent,  let  icriteaua  mime  ieriti  en  earae- 
téret  grat.  En  mSme  temps  sa  voix  deven^t  irrégulière,  tantôt  aiguë  ou  chevrotante,  tantU 
grave  on  enrouée.  Enfin  un  b«ftu  jour  il  a  perdv  eomjilfiement  ta  phonatinn. 

ha-  Ute  loi  pesait  tellement  qu'à  peine  il  pouvait  la  supporter  sur  sea  épAoIei,  et  U 


kl 
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moindre  monrement  pour  se  baisser  lui  faisait  perdre  son  équilibre  et  il  toiûbait  pan  terfe. 

Le  médecin  qui  Ta  vu  à  cette  époque,  attribuant  tout  cela  aux  médicaments  (sels  de 
quiniQe),fit  cesser  leur  emploi  et  le  soumit  à  l'électrothérapie.  Au  bout  de  quelques  semaines 
de  ce  traitement,  il  recommença  à  entendre  sa  voix  ;  la  vue  s'améliora  et  il  se  mit  à  marcher 
sans  le  secours  d'autrui,  même  après  le  coucher  du  soleil,  ce  qu'il  ne  pouvait  faire  du  tout 
auparaTant, 

Aa  mois  de  novembre  1879,  il  consulta  les  spécialistes  de  Saint-Pétersbourg  qui  tous 
éfflireot  Topinion  que  le  malade  n'avait  rien  daos  les  oreilles  et  qu'il  s'agissait  tout  sim- 
plemeat  d'une  affection  nerveuse.  Bntre  autres,  le  professeur  Mezjierwsky  a  partagé  cet 
ft\'i£  et  conseilla  an  traitement  électrique.  En  effet,  grâce  à  ce  traitement,  l'amélioration  ne 
tarda  pas  àj  venir,  la  marche  devint  plus  assurée^  la  vision  [était  nette  et  Taudition  était 
relatJTement  mieux .  Mais  forcé  de  rentrer  à  son  pays  natal,  il  n*a  pu  continuer  le  traite- 
ment; il  mena  une  vie  dure  pour  pourvoir  à  sa  subsistance  et  son  état  empira  de  nouveau. 

En  lB90,il  alla  consulter  les  médecins  viennois.  Les  professeurs  Urbantchitch  etPolizer, 
qui  l'examinèrent,  dirent  unanimement  qu'il  n'y  avait  aucune  lésion  dans  les  oreilles^  mais 
qu'elles  étaient  entièrement  privées  do  leur  fonctionnement. 

^at  actuel,  —  C'est  un  homme  d'une  constitution  robuste  et  d'un  état  général  parfait. 
Hi^a  de  particulier  dans  les  différents  organes.  'Toutes  les  fonctions  se  font  à  l'état  physio- 
lozique  et  l'audition  est  aussi  normale  au  point  de  vue  de  la  perception  des  sons,  car, 
rulgré  tout  ce  qu'il  cherche  à  faire  croire,  il  entend  les  bruits  les  plus  légers,  la  chute  d'une 
ûgoille,  par  exemple. 

Quajit  à  la  surdité,  voici  la  description  pittoresque  qu'il  nous  en  donne  : 

S'il  arrive,  alors  que  ne  se  doutant  de  rien,  il  est  assis  ou  debout  ou  même  en  marche^ 
qQ'an  chien  aboie,  ou  qu'un  bœuf  beugle  ou  que  l'on  joue  du  tambour  ou  du  cor,  il  entend 
faiblement  les  sona  bas  et  distinctement  les  sons  aigus. 

Pendant  lliiver,  au  moment  où  les  bruits  cessent  dans  la  rue,  qu'il  est  tout  à  son  occu- 
pation, il  entend  presque  toujours  quand  on  frappe  à  la  porte  de  la  rue.  Il  entend  aussi  le 
roolement  d'une  voiture,  qu'il  soit  chez  lui  ou  dans  la  rue^  sans  xx)uvoir  discerner  de  quel 
côté  elle  vient,  où  elle  va. 

Endormi  ou  éveillé,  assis  ou  couché,  il  entend  à  l'instant  même  un  coup  sur  le  plancher 
ou  sur  une  table  ou  bien  une  marche  bruyante.  Il  entend  toujours,  surtout  alqrs  qu'il  est 
en  dehors,  le  coup  de  fusil,  de  canon,  l'éclat  de  tonnerre,  etc. 

Il  arrive  quelquefois  que  si  certains  bruits  et  sons  se  font  entendre  sans  interruption 
pendant  quelque  temps  et  viennent  à  s'adoucir  un  peu,  le  malade  commence  à  ressentir 
une  satisfaction,  d  entendre  la  voix  de  l'interlocuteur  et  il  peut  distinguer  les  nuances  de 
cette  Toix.  Dana  ces  moments  rares,  il  oublie  qu*il  est  malade  et  en  observant  la  mimi- 
q^ie  et  les  mouvements  des  lèvres  de  celui  qui  parle,  iZ  peut  durant  des  heures  soutenir 
âr^r  lui  une  conversation  sans  recourir  à  Vaide  de  V écriture  ;  il  peut  traverser,  sans  se 
p(.'n£ber  ou  chanceler,  les  endroits  dangereux  pour  le  passage  et  il  peut  même  marcher  tout 
droit  dans  une  même  direction,  les  yeux  étant  fermés.  Mais  il  suffît  pour  perdre  toute  capa- 
cité, de  se  ressouvenir  de  son  état  réel,  alors  il  ne  comprend  plus  rien,  il  ne  discerne  plus 
aucnn  mouvement  de  lèvres,  il  ne  peut  plus  traverser  un  passage  un  peu  difficile,  ou  mar- 
cher les  yeux  fermés,  car  il  perd  l'équilibre  et  il  tombe. 

^'il  tient  un  li^Te  ou  tout  objet  bon  conducteur,  ou  s'il  pose  la  main  sur  l'épaule  de  celui 
ni  cause  à  haute  voix,  il  entend  les  sons  et  comprend  même  les  mots  sans  voir  l'interlo- 
cmeur.  Il  arrive  presque  la  même  chose  si  le  malade  et  son  interlocuteur  se  trouvent  autour 
iuce  table,  les  poitrines  y  étant  appliquées.  En  outre,  il  entendait  la  voix  d'un  prêtre  de  son 

îîy?,  et  il  pouvait  causer  avec  lui,  même  les  j'eux  fermés.  Il  entend  aussi  les  sons  du 
piano.  qn*il  soit  assis  près  ou  loin   de  cet  instrument  de  musique,  mais  il  entend  mieux 

Anjqu'il  pose  le  coude  sur  une  partie  de  la  caisse. 

Il  arrive  qu'à  la  vue  d'une  action  ou  d'un  objet,  il  lui  semble  entendre  une  mélodie  connue 
«  il  croit  l'entendre  pendant  des  heures  et  des  jours,  voire  même  pendant  des  semaines, 

êan»  trêTe.  Si  agréable  que  cela  paraisse  au  début,  la   suite  en  devient  de  plus  en  plus 
^nnyante  et  qui  pis  encore  est,  cela  le  rend  incapable  pendant  cette  période  i\  tout  travail 

intellectuel,  surtout  quand  il  lui  semble  entendre  ce  cri  :  c  Léon,  tu  es  sourd  !  Léon,  tu 

tt  toord  1  » 
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Apr^B  avoir  t-coiitË  nue  voti,  nu  air  qu'il  ooDiutt,  il  enUnd  à  la  suite  retentir  dana  ^^ 

oTcillen  lo8  Dotca  dit  toit,  cent  foia  pias  fortes  et  mSlôes  d'autres  bruits . 

Quanti,  en  marcbiot  dans  la  me,  il  voit  ou  Beat  qu'il  Mt  guetté  par  quelqu'un,  ses  paSK 
dËrfglent  et  il  commeuce  ft  chanceler  comme  un  ivre.  Ou,  qaand  d'ua  endroit  bieu  illu- 
miné,  il  piwae  en  un  autre  obscur,  il  ne  peut  faire  an  pas  sans  s'arrâtar  et  fermer  lea  yeni 
avec  les  mains. 

n  ;  a  toujours  dans  set  oreillee  l'audiUoa  de  bruits  diffËrenta  soit  comme  liaatenr,  iMt 
comme  variété,  bruits  qui  le  tourmentent  plus  que  sa  surdité. 

Lorsqu'il  est  triste  —  et  il  l'est  souvent  —  Il  se  retire  dans  sa  chambre  dont  il  ferme  In 
fenêtres,  et  se  met  àtairedes  aauta  et  des  gambada  sur  les  chaises.  Puis  la  gaïlé  revenant, 
il  ouvre  les  feoêtree  et  il  eat  content  Dans  la  rue,  il  allume  souvent  de*  allumettes  pour 
contempler  leur  lueur  et  pour  dissiper  ainsi  sa  tristesse. 

L'ouïe  lui  reviendnUt  complètement  et  dans  toutes  ses  nuances  au  moment  de  l'éjacula- 
tion  pendant  un  rapprochement  aeiuel. 

Nous  pouvons  résumer  l'histoire  de  ce  malade  dans  les  propositions  suivantes  : 

1°  Que  le  malade  ne  présente  aucune  anomalie,  aucune  lésion  dans  les  orgues 
auditirfl,  ot  qu'il  entend  les  hruits  même  les  plus  légers  ; 

2"  Qu'il  i5crit  ol  lit  comme  à  l'état  normal  ; 

3°  Qu'il  ne  présente  aucun  stigmate  hystérique,  sauf  un  léger  rétrécisijemcnl 
du  champ  visuel. 

4°  Que  toutes  les  fonctions  organiques  se  font  dans  un  parfait  état  physiologi- 
que, et  qu'il  n'y  a  aucune  trace  d'alfection  organique  cérébrale  ; 

5°  Qu'il  a  déjà  eu  une  cécité  et  aphonie  mcnlale,  guéries  spontanément  ; 

&•  Que  l'oubli  seul  de  son  élat  actuel  suffit  à  lui  rendre  son  audition  normale  ; 

7°  Qu'il  présente  des  troubles  psychiques  incontestables. 

De  tout  cela  nous  croyons  pouvoir  conclure,  que  nous  sommes  en  présence 
d'un  cas  de  surdilé  mentale,  actuellement  simple,  mais  au  début  compliquée  <le 
cécité  et  d'aphonie  mentales.  Il  est  probable  que  le  bourdonnement  causé  p»r 
les  sels  do  quinine  ait  été  le  point  de  départ  de  l 'auto-suggestion,  invoquée 
avec  raison  dan.i  les  cas  pareils  par  M.  Gilles  de  la  Tourette. 

Nous  considérons  le  pronostic  comme  encore  plus  grave  que  M.  le  professeur  | 
Raymond  ne  l'a  dit,  du  moins  en  ce  qui  concerne  notre  malade,  et  la  durée  insolite 
(vingt  ans)  de  l'aiïection  d'une  part,  et  la  résistance  du  malade  à  la  suggestion 
d'autre  part,  justifient  notre  crainte.  Nous  avons  essayé  le  microphonographe  de 
Dassaud,  l'hydrothérapie,  etc.  ;  malheureusement,  nous  avons  échoué  dans  toutes 
nos  tentatives.  1!  est  très  probable  que  l'avenir  de  ce  patient  sera  l'internement 
dans  un  asile  d'aliénés,  si,  jusque-là,  l'hallucination  auditive  qui  le  tourmenle 
plus  que  SR  surdité,  ne  le  porte  à  se  suicider,  dans  un  moment  de  désespoir. 

Ce  cas  de  dissociation  de  troubles  sensoriels  et  sensilifs  sans  lésion  matérielle 
ne  sont  pas  excessivement  rares.  L'année  dernière,  j'ai  eu  l'occasion  d'observ«r, 
avec  MM.  les  prolesseurs  Brlssaud  et  Marie,  un  cas  de  surdité  unilatérale  chei 
un  homme  de  53  ans,  qui  avait  été  atteint  autrefois  d'une  aphonie  complète, 
guérie  spontanément.  Un  spécialiste  des  plus  distingués  de  Paris,  qui  avait  exa- 
miné les  oreilles  de  ce  malade,  disait  en  résumé  que  ces  organes  étaient  étran- 
gers dans  la  genèse  de  cette  surdité.  Je  ne  veux  pas  insister  aujourd'hui  sur  les 
autres  particularités  que  ce  malade  présentait  —je  le  ferai  volontiers  une  autre 
fois,  si  la  Société  voulait  bien  me  le  permettre.  —  Mais  je  dirai  seulement  que 
l'étude  attentive  de  son  histoire  clinique  nous  avait  donné  la  conviction  que  la 
surdité  de  cet  homme  était  un  trouble  fonctionnel,  qu'elle  était  d'origine  mentale. 

M.  E.  DupRÉ.  —  La  multiplicité  et  le  polymorphisme  des  sympldmes  énuméréj 
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dans  cette  observation  ne  semblent-ils  pas  appartenir  à  la  dégénérescence  men- 
tale ?  Troubles  sensoriels,  hallucinatoires,  délirants^  phénomènes  hystériques 
ou  neurasthéniques^  occupent  la  plus  large  place  ;  la  surdité  verbable  n'apparatt 
guère  qu'accessoirement. 

M.  PisaRB  Marib.  —  J'ai  vu  le  malade  dont  a  parlé  M.  Robinson  et  Ton  pour- 
rait en  effet  attribuer  à  la  dégénérescence  ses  accidents  psychiques. 

Mais  cette  observation  est  surtout  intéressante  à  rapprocher  des  exemples  de 
surdité  verbale  mentale  signalés  par  M.  le  Professeur  Raymond  dans  notre 
dernière  séance.  Ces  cas  sont  encore  peu  connus  ;  il  est  bon  de  les  recueillir. 

V.  —  Sur  nn  cas  d'Abcès  Cérébral,  par  Klippel.  Présentation  de  photogra* 

phies. 

Plusieurs  particularités,  cliniques  et  anatomiques,  méritent  d'ôtre  relevées 
dans  un  cas  d'abcès  cérébral  que  nous  avons  récemment  observé. 

I.  -^  Au  point  de  vue  clinique:  Il  a  été  impossible  de  trouver  la  porte  d'entrée 
de  rinfection  suppurative.  Le  malade,  âgé  de  XS  ans,  avait  présenté  à  l'âge  de 
14  ans  une  Gèvre  éruptive  (rougeole  ou  scarlatine  ?),  contractée  au  cours  d'une 
épidémie.  Cette  maladie  antérieure  pourrait  être  invoquée,  en  admettant  un  foyer 
snppuratif  datant  de  cette  époque,  mais  aucun  signe  auriculaire,  nasal  ou 
autre,  n'en  attestait  l'existence. 

Les  symptômes  et  la  marche  de  la  maladie  ont  été  ceux  d'une  méningite  aiguë. 
Au  début  probable  il  y  a  eu  par  intervalles  des  accès  fébriles  marqués  par  des 
sensations  de  malaise,  de  chaleur  et  de  courbature.  Environ  cinq  semaines  plus 
tard,  les  accidents  furent  les  suivants  :  Céphalalgie  intense  à  peu  près  continue, 
troublant  le  sommeil.  Constipation  avec  des  vomissements  répétés  qui  ont  cessé 
au  bout  de  deux  ou  trois  jours. 

Fièvre  à  marche  graduellement  ascendante  pendant  huit  jours,  jusqu'au  chiffre 
de  4<>,6;  puis  décroissant  pendant  huit  jours  jusqu'à  la  mort.  Pouls  faible  et  ra- 
lenti, relativement  à  la  température.  (Ce  signe  a  été  spécialement  indiqué  comme 
appartenant  aux  abcès  cérébraux.)  Délire  nocturne  tranquille,  gémissements  et 
«  ris  hydrencéphaliques.  Raideur  de  la  nuque  et  du  tronc.  Raie  méningitique. 

Dans  les  derniers  jours,  parésie  droite  avec  rigidité  du  membre  inférieur  et 
aoesthésie  du  même  côté.  Réflexes  exagérés  avec  clonus  du  pied.  Enfin  assou- 
pissement et  coma. 

Un  tel  ensemble  de  symptômes  montre  combien  le  tableau  clinique  était  celui 
de  la  méningite  aiguës  mais  il  faut  noter  en  outre  la  présence  du  signe  de  Kernig, 
qui  souvent  est  en  rapport  avec  la  méningite  et  qui  dans  le  cas  particulier 
venait  en  compléter  les  symptômes. 

II.  —  Au  point  de  vue  anatomique  :  On  relevait  les  faits  suivants  :  Le  poids  de 
l'encéphale  atteignait  1,575  gramm.,  ce  qui  est  certainement  en  rapport  avec  lu 
^'jllection  purulente.  L'abcès  très  volumineux  occupait  le  centre  de  l'hémisphère 
gauche,  les  méninges  n'étaient  pas  enflammées  à  son  voisinage,  ni  ailleurs.  De 
1<  on  ne  saurait  admettre  une  complication  méningée  pour  expliquer  des  symptô' 
CiCà  et  en  particulier  le  signe  de  Kernig. 

Le  pus  jaunâtre  et  non  fétide  a  donné  les  résultats  négatifs  suivants,  au  point 
de  vue  bactériologique  :  !<>  inoculation  à  la  souris  sans  résultats;  2^  rien  sur  les 
«-uliures;  3»  Texamen  sur  lamelles  n'a  rien  donné  de  précis.  Celte  absence  de  ger- 
nies  pathogènes  n'exclut  nullement  l'origine  microbienne  de  la  suppuration.  Il 
s'agit  probablement  de  pus  à  pneumocoque,  devenu  rapidement  stérile.  II  existe 
dailleurs  dans  la  science  quelques  cas  analogues. 
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Eiillii,  nous  insisterons  encore  sur  l'examen  histologique  de  la  paroi  de  l'abcès:, 
car  relie  élude  a  èlt'  négligée  dans  les  nombreuses  observalions  d'abcèR  céiv- 

On  p£ut  distinguer  sur  nos  préparations  plusieurs  couches  siiccessîves  :  aa 
nivenu  de  \it  membrane  en  contact  avec  le  pus,  on  trouve  une  couche  irré^pilitre 
granuleuse,  formée  de  cellules  rondes  en  dégénérescence. 

Plus  en  dedans,  les  lésions  sont  carnctérisées  par  une  inflammation  avec  dia- 
pédèse,  mais  surtout  par  d'énormes  lacs  sanguins  qui,  à  l'tpîl  nu,  semblent  étr? 
des  Toyers  d'hémorrhagies,  mais  qui  sont  en  réalité  des  veinules  enflammées  et 
coDsidêrabbment  dilatées. 

Dans  une  troisième  zone,  l'inllammatioa  se  poursuit,  caractérisée  surtout  par 
la  diapédése  autour  des  artérioles  gorgées  de  sang.  Dans  quelques  vaisseaux. 
dont  les  parois  sont  remplies  de  globules  blancs,  on  trouve  des  thromboses  con- 
tenant à  leur  centre  des  amas  de  leucocytes. 

Une  dernière  zone  nous  montre  des  éléments  nerveux  moins  altérés,  mais  aa 
milieu  desquels  on  trouve  des  cellules  fusiformes  en  voie  de  formation.  Celles- 
ci  sont  disséminées  entre  les  tubes  nerveux,  assez  régulièrement  disposées. 
parallèles  les  unes  aux  autres. 

Ces  détails  de  structure  se  voient  nettement  sur  les  photographies  microsco- 
piques qui  ont  été  faites  par  le  D'  Fernique  dans  notre  laboratoire. 

VI.  — Balle  intra-crflnlenne.Aooldenta  tardifs;  crises  sublntrantes  et 
hémiplâgia.  OuériBon,  par  A.  Chipault.  (t>rëseutation  de  malade! 
11  y  :i  on^e  mois,  !e  20  novembre  1898,  le  malade  que  je  vous  présente  se  tira. 
dans  la  bouche,  deux  balles  de  revolver  de  petit  calibre;  des  radiographies 
furent  faites,  et  démontrèrent  que  l'une  des  balles  se  trouvait  dans  le  sphénoldi^, 
l'autre  au-dessus  du  corps  calleux,  entre  la  face  interne  des  deux  hémisphères. 
11  n'y  eut  pas  d'accidents  immédiats,  mais,  en  janvier,  survinrent  do  légers 
symptômes  d'hémiplégie  gauche,  ainsi  que  quelques  crises  d'épilepsie  jacksoa- 
niennc  é  début  par  le  bras  gauche,  qui  décidèrent  Darker,  de  Londres,  qui  traitait 
alors  le  blessé,  à  extraire  la  ballo  située  au-dessus  du  corps  calleux,  le  26  janvier 
Cette  intervention  fut  suivie  d'une  hémiplégie  gauche,  avec  atteinte  seuleraeul 
légère  de  la  face,  hémiplégie  qui  était  en  voie  d'amélioration  lorsque.  U 
19  octobre  darnier,  elle  devint  totale  et  presque  complète  avec  œdème  trophique  ds 
la  main,  et  survinrent  des  crises  d'épilepsie  généralisée  à  début  par  le  bras 
gauche,  qui  se  répétaient  tous  les  quarts  d'heure  jour  et  nuit.  Le  malade  futj 
vu  alors  par  MM.  Brissaud  et  Tollemer  qui  me  l'adressèrent.  Il  y  avait  trois  foisi 
vingt-quiitre  heures  que  ses  crises  duraient  (il  yen  avait  eu  dans  ce  laps  de 
temps  plus  de  250),  l'hémiplégie  était  complète,  l'hébétude  profonde,  la  tempéra- 
ture à  38°, 2,  lorsque  j'intervins,  le  22  octobre  au  matin.  Après  résection  crâ- 
nienne, je  libérai  des  adhérences  œdémateuses  inter-hémisphériques  jusqu'ai 
corps  calleux,  et,  pour  éviter  l'épanchement  du  sang  osseux  de  la  surface  do] 
cortex,  rabattis  la  dure-mère  tout  autour  de  l'orince  et  la  suturai  au  périosleJ 
Dans  les  premières  vingt-quatre  heures  qui  suivirent  il  n'y  eut  plus  que 
crises;  depuis  il  n'y  en  a  plus  eu  aucune.  La  température,  dès  le  lendemnir 
était  redevenue  normale,  et  l'œdème  Irophique  de  la  main  avait  disparu.  L'bér 
plégie  elle-nitïme  s'est  dissipée  en  huit  jours;  dès  le  deuxième  jour  du  cAté  de  II 
langue,  le  troisième,  le  quatrième  et  le  cinquième  du  cdté  de  la  face  et  du  bra 
enlin  du  côté  de  la  jambe.  La  marche  n'est  plus  gênée  que  par  des  rétractionn 
tendineuses,  de  la  trépidation  épiloptoldc  et  do  l'atrophie,  tous  symptômes  d'ori- 
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^ne  pyramidale,  qui  existaient  avant  la  période  critique  que  vient  de  traverser 
le  malade. 

Vous  pouvez  constater  que  le  résultat  est  magp[)ifique  ;  je  l'attribue  en  grande 
partie  au  mode  opératoire  employé  ;  il  ne  saurait  trop  encourager  à  intervenir 
toujours  dans  les  accidents  tardifs,  si  graves  soient-ils,  des  traumatismes 
«neëphaliques. 

VIT.  —  Gibbosité  avec  Paraplégie.  Rédaction.  Guérison,  par  A.  Chipauli 

(Présentation  de  malade.) 

Il  y  a  quelques  années,  j'aflirmai  que  la  plupart  des  gibbosîtés  pottiques  étaient 
réductibles  et  qu'elles  étaient  curables  déGnitivement,  dans  la  limite  de  leur 
réduction,  à  Taide  de  ligatures  apophysaires  et  d*une  contention  prolongée. 
Parmi  les  nombreux  malades  de  ce  genre  que  j'ai  traités,  celui  que  je  vous  pré- 
st;nte  ne  se  distingue  point  par  la  perfection  du  résultat  esthétique  ;  la  réduction 
et  par  suite  la  guérison  de  sa  gibbosité  n'ont  été  que  partielles,  mais  cette  réduc- 
tion a  eu  pour  conséquence  on  peut  dire  immédiate  la  disparition  d^une  para- 
plégie spasmodique  dont  le  malade  était  porteur  ;  c'est  à  ce  titre  qu'il  m'a  paru 
susceptible  de  nous  intéresser. 

Voici,  en  quelques  mots,  son  histoire  : 

Au  mois  de  février  1898,  le  jeune  X...,  âgé  de  5  ans  et  demi,  m'est  amené  pour 
être  traité  d*une  gibbosité  pottique  qui  depuis  deux  semaines  environ  s'était 
compliquée  de  paraplégie  spasmodique  avec  troubles  légers  des  réservoirs  et 
sans  troubles  de  la  sensibilité.  Je  fîs  la  réduction  de  la  gibbosité,  réduction  qui  ne 
put  être  que  partielle,  et  je  fîxai  le  rachis  en  partie  réduit  à  l'aide  de  ligatures 
apophysaires  et  d'un  corset  plâtré.  En  huit  jours,  la  paraplégie  avait  disparu. 
Toutefois,  pour  permettre  à  la  colonne  vertébrale  de  se  consolider,  la  contention 
a  été  maintenue^un  an  et  demi.  Quatre  corsets  plâtrés  y  ont  été  nécessaires.  Je 
Q»te  en  passant  qu'ils  ont  été  confectionnés,  l'enfant  pendu  par  les  pieds,  tête  en 
bas,  sans  être  endormi  ;  rien  n'est  mieux  pour  faire  de  bons  et  beaux  appareils, 
et  1 OQ  ne  saurait  croire  combien  cette  attitude,  en  apparence  inquiétante,  est 
aisément  supportée. 

La  photographie  que  je  vous  présente  a  été  prise  avant  te  début  de  la  'para- 
pleine.  Mais  comme  la  gibbosité  y  est  très  nette,  elle  permet  de  constater  le 
résultat  esthétique  obtenu,  par  comparaison  avec  le  malade  lui-même,  dont  la 
colonne  vertébrale  est  aujourd'hui,  comme  vous  le  voyez,  presque  droite,  bien 
solide,  et  d'un  développement  normal.  Quant  à  la  paraplégie,  vous  n'en  trouve- 
rez plus  trace,  même  du  côté  des  réflexes. 

M.  JorpROT.  —  La  paraplégie  était-elle  récente  ? 
M.  Chipault.  —  Elle  datait  d'une  quinzaine  de  jours  seulement. 
M.  JoFFROY.  —  Je  crois  qu'il  y  a  lieu  de  noter,  à  côté  de  la  rapidité  de  la  dis- 
parition des  accidents  paraplégiques,  la  date  récente  de  leur  apparition. 

VIII.—  La  Circulation  de  la  Lymphe  dans  la  Moelle  épinière, 

par  M.  GuiLLAiN. 

^i,  dans  les  centres  nerveux^  la  topographie  des  vaisseaux  artériels  et  veineux 
•'^t  relativement  bien  connue,  les  anatomistes  au  contraire  font  à  peine  mcn- 
i''>ade  la  circulation  de  la  lymphe  dans  les  nerfs  périphéririues,  dans  la  moelle 
tpmière,  dans  le  cerveau.  On  peut  se  convaincre  de  ce  fait  en  parcourant  les  trai- 
^^  d'anatomie  de  Henle,  Luschka,  Gegenbaur,  Edinger,  Obersteiner,  Schwalbe, 
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Rauber,  de  van  Gehuchten,  de  Dejerine,  de  Charpy,  de  Testut,  de  Itenaut. 
Le  prorenseur  de  la  clinique  de  psychiatrie  de  Catane,  M.  d'Abundo  |1},  dans  plu- 
sieurs mémoires,  essaya  de  di^terminer  par  la  méthode  exptrinaenlale  l'existeni-t 
des  voies  lymphatiques  dans  le  système  nerveux  central. 

Noire  maître,  M.  Pierre  Marie, nous  conseillait,  il  y  a  plusieurs  mois,  de  reeh<-r 
cher  s'il  n'existait  pas  daos  la  moelle  épiniéredes  espaces  où  circulait  la  lyniphi' 
où  circulaient  les  plasmas  interstitiels,  les  liquides  nourriciers  qui  sont  Ic^ 
intermédiaires  évidents  entre  les  capillaires  et  les  éléments  nobles,  de  recher- 
cher si  ces  espaces  communiquaient  tous  entre  eux,  si  la  circulation  lymphati- 
que des  nerfs  était  en  relation  avec  la  circulation  lymphatique  de  la  moelle.  It 
nous  disait  que,  pout-ôtre,  à  côté  des  systématisations  artérielles  et  des  systéma- 
tisations des  faisceaux  nerveux,  il  y  avait  une  systématisation  de  la  circulaliua 
lymphatique  qui  éluciderait  l'origine  première  et  l'évolution  de  certaines  alToc- 
tionsdu  système  nerveux. 

Dos  recherches  des  anatomistes  qui  ont  étudié  les  lymphatiques  des  centres 
nerveux  on  peut  tirer  cette  conclusion  :  la  lymphe  circule  dans  le  système  ner- 
veux, mais  sa  circulation  ne  peut  être  assimilée  à  la  circulation  lymphatiijue 
des  membres  ou  des  viscères.  Dans  le  système  nerveux  il  n'y  a  pas  de  vaisscaui 
oanaliculùs,  il  n'y  a  pas  de  ganglions,  mais  il  existe  : 

a)  Des  gaines  péri  vas  cul  aires  étudiées  par  His,  Robin,  BoU,  Schwalbe,  Abtl 
Key  et  Retsius. 

PI  Des  espaces  sur  lesquels  Obersteiner,  Friedmann,  Patadino,  Klebs,  Ro£^- 
bach,  et  Schrwald  ont  attiré  l'attention. 

Pour  étudier  cette  circulation  lymphatique,  il  y  avait  a  priori  trois  méthodes, 
trois  procédés  : 

I"  Les  injections  sur  le  cadavre  humain; 

2-  Les  injections  sur  un  animal  vivant  dans  la  moelle  ou  dans  les  nerfs  Je 
micro -organismes  qui  auraient  pu  être  entraînés  parle  courant  de  la  lymphe,  que 
l'on  aurait  pu  retrouver  sur  les  coupes  hislologiques  avec  les  colorations  bacté- 
riologiques électives,  et  dont  on  aurait  pu  ainsi  déterminer  la  topographie. 

3"  Les  injections  sur  un  animal  vivant  de  substances  pulvérulentes  pouvant 
être  draintïes  par  la  circulation  de  la  lymphe. 

Des  injections  de  liquides  colorés  et  de  sang  dans  la  moelle  humaine  ont  été 
faites  en  1896  par  Goldscheider  et  Flatau  (2)  dans  le  but  de  déterminer  la  topo- 
graphie de  l'hématomyélie.  Ces  auteurs  ont  vu  que,  lorsqu'on  pratique  une  injei-- 
tion  dans  la  corne  antérieure,  le  liquide  injecté  se  propage  peu.  il  forme  uue 
masse  compacte  d'oii  parlent  quelques  rayonnements  dans  la  substance  blanche. 

Si  l'on  augmente  la  pression  en  faisant  l'injection,  on  constate  que  le  liquide 
pénètre  dans  la  corne  postérieure  et  s'y  répand  abondamment  eu  hauteur.  Si 
l'injection  est  faîte  entre  la  corne  antérieure  et  la  corne  postérieure  ou  dans  !a 
corne  poslérieure  en  un  point  plus  rapproché  de  la  commissure,  on  constate  que 
le  liquide  se  répand  très  facilement  dans  la  corne  postérieure,  et  y  rayonne. 
mais  qu'il  ne  pénètre  pas  dans  la  corne  antérieure.  Lorsque  l'injection  a  lieu 
dans  les  cardons  latéraux,  elle  reste  limitée  à  une  petite  région.  L'intlllration  U 
plus  étendue  s'etTcctuc  lorsque  l'injection  est  poussée  dans  la  colonne  de  Clarke 
ou  au  voi.'^inage  de  la  commissure,  le  liquide  ne  pénètre  pas  dans  la  substance 

(1)  D'Abundo.  Sulle  rie  Unfatielie  dtd  littema  nervoio  centrait.  Annali  di  neurok^a 
189fi,  p.  229. 

(2)  Goi.dâOheider  et  Flatau.  Zeiischr.  f.  Elio.  mcdicin,  lfl96,  Band  XXXI. 
GoLn«3HEiDBB.  Société  de  médecine  ioterne  de  Berlin,  BTrll  1896. 
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blanche.  Dans  la  discussion  à  la  Société  de  médecine  interne  de  Berlin,  qui  suivit 
la  communication  de  Goldscheider^  Krœnig  émit  l'opinion  que  les  injections  de 
Goldscheider  et  Flatau  avaient  rempli  des  voies  lymphatiques. 

Nous  avons  essayé  des  injections  analogues  (1) .  Il  est  évident  que  dans  ces 
expériences  la  névroglie  doit  jouer  un  rôle  très  important  pour  brider  les  injec- 
tîoDs,  partant  pour  déterminer  des  espaces,  des  territoires  où  chez  le  vivant  la 
circulation  des  liquides  nourriciers  est  indépendante  de  celle  des  espaces  et  des 
territoires  adjacents.  Les  injections  sur  le  cadavre  humain  doivent  être  faites 
de  préférence  à  la  région  dorsale  moyenne  et  dorsale  supérieure.  Une  so- 
lution concentrée  d'encre  de  Chine  ou  de  bleu  de  Prusse  convient  très  bien. 
Les  moelles  injectées  sont  portées  de  suite  dans  le  formol  en  évitant  de  sec- 
tionner les  parties  adjacentes  au  lieu  de  Tinjection  pour  ne  pas  amener  une  difTu- 
sioD  artificielle  de  l'injection.  On  inclut  à  la  celloïdine.  Vient-on  à  piquer  avec  une 
très  fine  aiguille  d'une  seringue  de  Pravaz  le  cordon  postérieur,  Tinjection  ne 
ditTuse  pas  sur  un  plan  horizontal  ;  on  n'injecte  pas,  on  ne  colore  pas  toute  une 
section  médullaire,  mais  au  contraire  l'injection  fuse  dans  le  cordon  postérieur  ' 
sar  une  hauteur  de  plusieurs  centimètres.  Avec  les  liquides  colorés,  la  pie-mère 
prend  la  coloration  et  souvent  la  substance  grise  qui  borde  en  avant  le  cordon 
postérieur.  Nous  avons  pu  aussi  colorer  la  substance  grise  dans  une  moitié  de  la 
moelle  sans  participation  des  faisceaux  blancs. 

Nous  avons  obtenu  des  résultats  analogues  en  injectant  les  substances  colo- 
rantes dans  la  moelle  d'un  chien  sacrifié  quelques  minutes  auparavant;  l'injection 
faite  dans  uq  cordon  postérieur  vient  sourdre  au  niveau  du  canal  épendymaire 
et  colore  la  substance  grise. 

Ce  procédé  d'étude  des  voies  lymphatiques  sur  le  cadavre  humain  est  diflicile 
et  ne  donne  pas  des  résultats  probants.  Il  arrive  très  souvent  que  la  pie-mère  se 
rompt,  et  alors  les  espaces  sous-arachnoïdiens  sont  inondés.  La  moelle,  vinjçt- 
qaatre  heures  après  la  mort,  se  prête  mal  aux  injections  interstitielles.  De  plus, 
ce  mode  d'étude  ne  nous  montre  pas  le  cours  normal  de  la  lymphe.  L'injection, 
suivant  la  pression  que  l'on  emploie,  diffuse  au-dessus  et  au-dessous  du  lieu  de 
la  piqûre  avec  des  variations  en  plus  ou  en  moins  sur  les  différents  cadavres. 

À  la  méthode  de  l'injection  des  cultures  microbiennes  on  pouvait  faire  l'ob- 
jection que  les  microbes  sont  doués  d'une  mobilité,  d'une  vitalité  propres,  qu'ils 
peuvent  créer  des  lésions  par  eux-mêmes,  par  leurs  toxines,  par  leurs  diastascs, 
qu'ils  peuvent  passer  dans  la  circulation  générale.  Cette  méthode  n'est  pas  à 
employer,  croyons-nous,  pour  des  études  préliminaires  ;  elle  pourra  sans  nul 
doute  donner  des  résultats.  Homen  (2),d*ailleurs,.dans  un  récent  travail,  rapporte 
le  résultat  d'injections  de  streptocoques  dans  le  nerf  sciatique  des  lapins.  Il 
retrouve  les  streptocoques  dans  les  voies  lymphatiques  des  nerfs,  dans  les  gan- 
glions spinaux,  les  racines  rachidiennes  et  dans  la  moelle  elle-même.  11  semble 
l'Jen  que  c'est  par  la  voie  lymphatique  des  nerfs  que  le  virus  rabique  ou  la 
toxine  tétanique  Vont  de  la  périphérie  vers  les  centres  nerveux.  D'ailleurs,  sui- 
vant que  le  bacille  tétanique  cultive  dans  des  organes  innervés  par  le  grand 
sympathique  ou  par  le  système  nerveux  des  membres,  les  symptômes  de  la 
maladie  sont  essentiellement  différents,  ainsi  que  M.  Binot  vient  de  le  montrer 
râemment  (3). 

il)  G.  QuiLLAlK.  Société  de  biologie,  mai  1899. 

2)  HoM BN  et  Laitinbh.  Die  Wirkung  von  Streptokokken  und  i/irer  Toxine  au/  péri- 
V^^en  Nerv€n,s^inalgangliûn  und  dos  Ruckenmarh,  Arch.  de  Ziegler.  Band  XXV,  Heft  1, 
lott,  1899. 

(3)  BiHOT.  Ètnde  expérimentale  êur  le  tétanos.  Th.  Paris,  1899. 
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N'employant  pas,  quant  à  présent,  la  méthode  de  l'injectioD  des  cjlture! 
microbienues,  nous  avons  pensé  qu'il  était  prérérable  d'injecter  dans  les  nerf; 
ou  dans  la  moelled'un  animal  vivant  dos  granulations  colorées  aseptiques  et  dt 
voir  sur  des  coupes  en  série,  l'animal  ayant  vécu  un  temps  plus  ou  moins  consi- 
dérable, quelle  voie,  quel  trajet  avaient  suivi  les  granulations  depuis  le  lieu  J^ 
l'injeclion.  Le  cobaye,  le  lapin  sont  des  animaux  qui  ne  peuvent  servir  à  ^.'e't' 
étude.  Nous  avons  toujours  opéré  sur  le  chien,  de  préférence  sur  les  gran'l; 
chiens  dont  la  moelle  présente  une  topographie  macroscopique  assez  sembtaïili.  J 
colle  de  l'homme.  Nous  avons  fait  deux  variétés  d'expériences  :  !■  des  injeclioi» 
interstitielles  dans  le  cordon  postérieur  d'encre  de  Chine  aseptique  ;  2"  des  injec- 
tions d'encre  de  Chine  et  de  bleu  de  Prusse  dans  le  nerf  sciatique.daiiK  le  bulu- 
voirsi  les  granulations  comme  les  microbes  dans  les  expériences  de  Homen  !^ai- 
vraient  une  voie  ascendante  vers  la  moelle.  Peut-être  ainsi  aurait-oo  quelque; 
éclaircissements  sur  la  pathogénie  des  névrites  ascendantes,  et  sur  ces  cas  mil 
connus  de  syringomyélie  dite  traumalique  consécutive  à  des  lésions  périphériqut'^. 

Nous  parlerons  seulement  aujourd'hui  des  premières  expériences,  les  injc- 
tions  interstitielles  dans  le  cordon  postérieur  du  chien.  Ces  expériences  ont  clé 
faites  sur  trois  chiens  dans  les  laboratoires  de  M.  Fr.  Franck,  au  Collège  ^ie 
France,  avec  l'aide  de  M.  Haillon  el  dans  le  laboratoire  du  professeur  Raymoùd 
à  la  Salpfitriérc.  Après  résection  osseuse,  ouverture  de  la  dure-mcre,  nous 
avons  injecté  à  la  région  dorsale  inférieure  de  la  moelle  des  chiens  anesthésk':' 
quelques  gouttes  d'une  solution  concentrée  aseptique  d'encre  de  Chine  dans  It 
cordon  postérieur.  La  moelle  tolère  très  bien  de  telles  substances  et  les  animaui 
opérés  ne  présentent  aucun  trouble  les  jours  suivant  l'opération.  Les  chiens  ont 
vécu  quatre  jours,  huit  jours,  quinze  jours.  Ils  furent  sacrifiés,  leurs  moel!'^ 
extraites,  durcies  dans  le  formol,  incluses  à  la  ccllofdine  et  coupées  en  série. 
Hur  les  coupes  sériées  on  peut  constater  que  les  granulations  noires  sont  res- 
tées dans  le  cordon  postérieur  sur  un  trajet  de  5  à  6  centim.  au-dessus  du  lieu 
de  l'injection.  Au-dessous  du  Heu  de  l'injection  on  ne  rencontre  pas  de  granu- 
lations. Les  granulations  tendent  à  se  diriger  vers  le  canal  de  l'épendyme.  on 
en  voit  à  l'intérieur  du  canal  lui-raÉme.  Quelques  granulations  contournant  .e 
canal  se  montrent  aussi  dans  la  gaine  périvasculaire  de  l'artère  du  sillon  an- 
térieur. Dans  aucun  cas,  sur  aucune  de»  coupes  on  ne  voit  de  granulations  dans 
les  cordons  a n té ro- latéraux.  ! 

Sur  les  coupes  le  canal  central  se  montre  dilaté,  il  peut  d'ailleurs  préseuttrj 
des  degrés  différents  de  dilatation.  II  semble  que,  pour  résorber  ces  multiple*! 
granulations,  il  se  soit  fait  une  véritable  exsudation  de  lymphe,  le  canal  central 
paratt  jouer  le  rôle  d'un  véritable  collecteur  lymphatique.  Le  canal  épeudymairc< 
de  parson  embryologie,  de  par  sa  structure,  n'a  rien  de  commun  au  point  de  viit 
anatomique  avec  un  vaisseau  lyraphati<jue,  mais  au  point  de  vue  physiolo)rii]ur, 
il  semble  jouer  le  rôle  que  remplissent  ailleurs  les  vaisseaux  de  la  lymphe.  Li* 
liquides  nourriciers  du  système  nerveux  circulent  sans  doute  entre  les  miiilles 
de  la  névroglie,  le  tissu  conjonctit  des  contres  de  certains  auteurs.  Bien  que  1> 
névroglic  soit  d'origine  ectodermique,  les  espaces  névrogliques  dans  le  système 
nerveux  sont  à  rapprocher  des  espaces  du  tissu  conjonclif  quant  à  la  circulation 
des  liquides  lymphatiques. 

Chez  un  des  chiens,  cher  celui  qui.  vécut  quinre  jours,  la  dilatation  du  c;inal 
épendyniiiirefultelln  que  sur cert-iines coupes  la  moelle  a  l'apparence  d'une  niiiil  ■' 
préseiit:int  une  gnimlu  cavité  syrîngomyélique-  A  un  denii-centimèlre  au-dessus 
du  lieu  de  l'injection,  la  moelle  présente  une  cavité  à  grand  axe  transversal 
occupant  lu  substance  grise  et  la  corne  postérieure  droite.  Les  cordons  posté- 
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rieurs  ne  sont  pas  intéressés  par  cette  cavité.  Sur  des  coupes  plus  haut  situées 
deux  cavités  se  sont  difîérencées,  l'une  est  le  canal  central  dilaté,  Tautre  occupe 
la  corne  postérieure.  Deux  centimètres  et  demi  à  trois  centimètres  au-dessus  de 
rinjection  la  moelle  a  repris  son  aspect  normal,  sauf  toutefois  le  canal  central 
qui  reste  ectasié  sur  une  étendue  de  sept  à  huit  centimètres.  Ces  cavités,  qui, 
abstraction  faite  des   altérations   et  des   proliférations    névrogliques,  ressem- 
bleatà  des  cavités  de  syringomyélie,  sont  systématisées  dans  la  substance  grise. 
D*Âbundo  a  obtenu,  par  un  procédé  analogue,  des  cavités  dans  la  substance  grise 
de  la  moelle,  et  dans  son  mémoire  existent  plusieurs  figures  très  concluantes.  Ne 
peut-on  supposer  que  dans  certains  cas  la  syringomyélie  humaine  a  son  point  de 
départ  dans  les  espaces  lymphatiques  de  la  moelle,  la  prolifération  névroglique 
étâot  un  phénomène  secondaire?  La  syringomyélie  humaine  (si  Ton  prend  le  mot 
syringomyélie  dans  son  sens  étymologique),  envisagée  au  point  de  vue  de  la  pa- 
thologie générale,  ne  semble  pas  devoir  reconnaître  toujours  une  pathogénie  iden- 
tique, c'est  un  syndrome  anatomique  commun  à  des  causes  très  difTérentes. 

La  fonction  de  voie  lymphatique,  que  nous  supposons  appartenir  au  canal  cen- 
tral, semble  exister  aussi  pour  les  ventricules  du  cerveau. 

Bruno  (1)^  dans  un  travail  récent,  a  vu  que  les  injections  intra-cérébrales  colorées 
étaient  amenées  vers  les  cavités  ventriculaires.  Nous  pouvons  en  inférer  que  les 
injections  de  poisons  ou  desérums  antitoxiques  dans  le  cerveau  sont  sans  doute 
drainées  par  les  voies  lymphatiques. 
CondutUms  : 

lo  La  circulation  des  liquides  nourriciers,  la  circulation  de  la  lymphe  suit  dans 
la  moelle  épînière  une  voie  ascendante. 

2o  La  circulation  de  la  lymphe  dans  le  cordon  postérieur  est  indépendante  de 
la  circulation  de  la  lymphe  dans  la  circulation  antéro-latérale. 
3*  Le  canal  de  Tépendyme  remplit  les  fonctions  d'un  canal  lymphatique. 
4«  Les  espaces  lymphatiques  de  la  moelle  sont  déterminés  surtout  par  la  dis- 
position de  la  névroglie. 

On  peut  se  demander  si  les  microbes,  si  les  corps  toxiques  ne  peuvent  léser 
difTérents  points  de  la  moelle  par  l'intermédiaire  du  canal  épeodymaire,  si  la 
syringomyélie,  véritable  syndrome  anatomique,  ne  reconnaît  pas  dans  certains 
cas  une  origine  lymphatique. 

IX. ~  Une  Lésion  Bulbaire  constante  dans  la  Sj^ringomyélie  avancée; 
sa  valeur  pour  la  pathogénie  des  anesthésies  syringomyéliques, 

par  Cl.  Philippb  et  Obertuûr.  (Présentation  de  dessins  et  de  coupes.) 

Dans  quatre  cas  de  syringomyélie  avancée,  avec  gros  troubles  sensitifs,  nous 
avons  observé  une  lésion  bulbaire  constante  dont  la  topographie  et  l'évolution  nous 
paraissent  intéressantes  à  relever  au  double  point  de  vue  anatomo-pathologique 
H  clinique.  Cette  lésion  bulbaire  n'avait  pas,  dans  tous  les  cas,  la  même  inten- 
sif; aussi  a- t-elle  pu  être  étudiée  depuis  son  stade  initial  jusqu'à  son  dévelop- 
pement le  plus  complet. 

Elle  commence  par  une  gliose,  surtout  fibrillaire,  dans  la  substance  gélati- 
n»*use  de  la  corne  postérieure;  puis,  elle  progresse,  en  gagnant  avec  une  cons- 
tance remarquable  la  substance  grise,  riche  en  névroglie,  de  la  région  innomi- 
née  située  au-devant  des  noyaux  de  Burdach  et  de  Goll  ;  finalement,  toujours  en 
avançant  en  dedans  et  en  arrière,  elle  arrive  à  déboucher  sur  le  plancher  du 
quatrième  ventricule  :  voilà  pour  la  topographie.  Quant  à  révolution,  cette 
gliose  montre  une  tendance  singulière  à  se  creuser  très  vite;  dense  au  début, 
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elle  devient  rapidement  lacunaire,  puis  cavitaire,  par  suite  du  processus  nécri 
biotique  spécial  observé  dans  la  syringomyélie  habituelle. 

Le  fait  inlt'ressant  est  le  suivant  :  celte  lésion  bulbaire,  malgré  sa  peUte  été; 
due  (à  peine  quelques  millimètres],  coupe  fatalement  les  fibres  sensitives  êirj 
nées  des  noyaux  de  Goll  et  de  Burdach,  juste  avant  leur  entrecroisement  pour  : 
formation  du  ruban  de  Reil  ;  en  conséquence,  elle  provoque  la  dégéné ratio: 
ascendante,  plus  ou  moins  totale,  de  cette  grande  voie  sensitive  du  bulbe  et  i 
la  protubérance.  11  sera  facile  de  constater  la  chose,  en  examinant  ces  desi 
tous  faits  d'après  des  préparations  colorées  par  l'hémntoxyline  de  Weigert-ld 
et  par  le  picro-carmin. 

La  lésion  que  nous  venons  de  décrire  a  été  signalée  déjà  par  plusieurs  auteura 
mais  incidemment,  au  cours  d'autres  recherches,  anatomo-pathologiques  et  iii| 
niques,  faites  sur  la  syringomyélie.  Seul,  Schesinger,  en  1896,  en  a  publit^-  an 
étude  plus  complète,  sur  laquelle  nous  aurons  à  revenir  dans  un  travail  ult^ 
rieur.  i 

Aujourd'hui,  nous  voulons,  avant  tout,  insister  sur  ea  conttance  dans  la  syria 
gomyélie  avancée;  après  que  le  processus  syringomyélique  a  envabi  la  moelii 
cervicole  supérieure,  cette  lésion  apparaît  la  première,  elle  marque  vraimen 
l'envahissemeat  du  bulbe  par  la  maladie,  en  continuant  directement  la  glioa 
cavitaire  de  cornes  postérieures  de  la  moelle,  comme  nous  avons  pu  le  constata 
sur  les  coupes  sériées.  | 

Pareille  constance  permet  d'attribuer  à  la  dite  lésion  un  rôle  sérieux  dans  ij 
pathogénie  des  anesthésies  syringorayéliques  ;  car,  ne  l'oublions  pas,  malgré  a 
petite  étendue,  elle  coupe  les  Tibres  sensitives  du  ruban  de  Iteil.  Nous  savom 
bien  la  dilficulté  que  le  clinicien  éprouve  à  expliquer  certaines  anesthésies  cooi' 
plexes  au  cour»  de  la  syringomyélie  ;  il  est  autorisé,  croyons-nous,  à  faire  appel 
à  cette  lésion  bulbaire,  quand  il  sera  en  présence  d'une  syringomyélie  ave< 
troubles  anesthésiques,  non  dissociés. 

M.  GiLLss  DE  L*  TouHBTTE.  —  La  conslauce  d'une  lésion  bulbaire  dans  U 
syringomyélie  est  un  fait  importante  relever;  mais  celle  lésion  peut-elle  s'uHiiN 
à  expliquer  tous  les  troubles  delà  sensibilité   qu'on   observe  dans  la  syrin^o- 

M.  Philippe.  —  C'est  surtout  la  localisatiou  systématique  de  cette  lésion  qui 
nous  avons  tenu  à  mettre  en  évidence,  en  montrant  que  l'envahissement  de  ii 
substance  grise  par  la  gliose  cavitaire  se  prolonge  jusque  dans  le  bulbe. 

X.  —  Étude  anatomo-pathologique  de  l'Éooroe  Cérébrale  dans    U 
Scléroseen  Plaques,  par  Cl.  Philippe  et  Jones.  (Présentation  de  coupes.; 

Nous  avons  pensé  faire  l'étude  systématique  de  l'écorce  cérébrale  dans  trois 
cas  de  scléi-ose  en  plaques,  afin  de  rechercher  l'étendue  exacte  des  lésions,  le 
degré  delà  prolifération  névroglique,  la  réaction  des  méninges  molles  (arachnoïde 
et  pie-mere),  enfin,  l'étal  des  cellules  nerveuses.  Pour  remplir  convenablenieiil 
ce  programmi!,  nous  avons  dû  étudier,  surtout  dans  deux  cas,  la  plupart  di'- 
circonvolutions  et  notamment  celles  dont  la  lésion  est  capable  d'expliquer  ccr 
tains  phénomùnes  de  la  sclérose  multiloculaire  ou  disséminée  (3=  c.  frontale 
gauche  ;  cire,  rolandtques  ;  cire,  de  la  région  calcarine,  etc).  Tous  les  procéder 
de  la  technique  histologique  moderne  en  système  nerveux  ont  été  employer 
(Weigerl-Pal  ;  Marehi  ;  Nissl  ;  picro-carmin  et  hématoxyline  alunée).  Seule,  h 
glia-méthode  <ie  Weigert  (névroglie)  n'a  pu  être  utilisée  ;  les  autopsies    ayant 
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.é  faites  de  24  à  30  heures  après  la  mort,  et  les  centres  nerveux  ayant  séjourné 

\isieurs  mois  dans  la  solution  de  formol.  Voici  nos  conclusions  : 

Disons  d*abord  que  nous  avons  vraiment  eu  affaire  à  des  cas-types  de  la  sclé- 
^seen  plaques  classique  (conservation  des  cylindres-axes  et  absence  de  la  dégé- 
^ration  secondaire  wallérienne;  démyélinisation  massive  avec  corps  granu- 
ux  et  granulations  bien  mises  en  évidence  par  le  procédé  osmio-chromique  de 
^Trchi;  prolifération névroglique  dense,  etc.). 

l*our  le  côté  anatomo-pathologique,  Técorce  cérébrale  est  frappée  (Vune  façon 
notante  mais  variable,  dans  la  sclérose  en  plaques  ;  ainsi,  Tun  de  nos  cas  pré- 
'Dte  des  foyers  discrets  ;  un  autre  en  a  beaucoup  ;  tous  les  intermédiaires  exis- 
ïàt  ;  nous  dirons  même  que,  très  vraisemblablement,  nous  n'avons  pas  ren- 
>nlré  de  cas  avec  lésions  maxima.  Au  point  de  vue  de  la  topographie,  de  Vétendue, 
*  \  intensité  des  plaques,  tout  est  possible  comme  dans  la  moelle  épinière  ouïe 
iilbe  (plaques  intra-corticales,  sous-pie-mériennes,  intra-tangentielles  et  intra- 
tdiaires  ;  plaques  du  centre  ovale  de  la  circonvolution  ;  plaques  mixtes  ;  foyers 
unes  ou  anciens,  avec  démyélinisation  totale  ou  initiale,  avec  prolifération 
évroglique  intense  ou  peu  marquée).  Tout  se  mélange,  sans  ordre  ni  systéma- 
(%ntion  d'aucune  sorte,  malgré  ce  fait  que  souvent  le  foyer  est  orienté  autour 
'un  vaisseau,  atteint  de  périartérite  surtout  à  cause  de  la  surcharge  des  corps 
ranuleux^  mais  sans  endartérite. 

Nous  tenons  à  insister  sur  une  lésion  importante  :  sur  la  méningite  corticale,  que 
ous  avons  rencontrée  plus  ou  moins  accusée  dans  tous  nos  cas.  Cette  méningite 
-  qui  n'existe  pas,  à  ce  degré,  dans  la  moelle  de  la  sclérose  en  plaques  habi- 
te lie  —  se  montre  à  côté  ou  à  distance  des  foyers  scléreux  ;  flbroplastique, 
leu  riche  en  éléments  cellulaires,  très  bourgeonnante  à  la  périphérie,  elle  évolue 
ans  endartérite  ni  endophlébite.  Elle  peut  expliquer,  croyons-nous,  les  attaques 
poplectiformes  ou  épileptiformes,  si  fréquentes  au  cours  de  la  maladie  qui 
ous  occupe  ;  elle  constitue  également  un  argument  de  plus  en  faveur  de  la 
atitre  infectieuse  de  la  sclérose  en  plaques. 

La  prolifération  névroglique  (cellules  et  fibrilles)  nous  a  paru  être  intense  dès 
;  début  du  processus,  aussi  bien  dans  l'écorce  proprement  dite,  que  dans  le 
entre  ovale  de  chaque  circonvolution  :  cela,  contrairement  à  l'opinion  récem- 
lent  soutenue  par  le  D^  Sander.  Mais,  plus  tard,  à  un  stade  avancé,  la 
clêrose  névroglique  subit  une  raréfaction  spéciale,  les  cellules  diminuent 
!o  nombre,  le  tissu  pathologique  se  colore  mal  par  le  picro-carmin  ou  par 
hématoxyline  et  l'éosine,  les  vaisseaux  sont  moins  nombreux,  comme  si  un 
rtr.-e9sus  spécial  d'ischémie  et  de  nécrobiose  apparaissait  à  ce  stade  histologique.  Nous 
[vons  rencontré  la  même  évolution,  avec  le  D*"  Chaddock,  dans  deux  cas  de 
clérose  tubéreuse  hypertrophique  de  l'enfance. 

Les  cellules  nerveuses  subissent  diverses  modifications,  morphologiques  ou 
•tructuraies  (état  arrondi  ;  légère  atrophie  ;  granulations  pigmentaires  ;  noyau 
iéplacê)  ;  elles  ne  nous  ont  pas  paru  diminuer  sensiblement  de  nombre. 

Nos  résultats  histologiques  permettent  de  penser  que  l'écorce  cérébrale  et  ses 
lésions  entrent  pour  une  large  part  dans  la  symptomatologie  de  la  sclérose  en 
plaques.  Comme  le  disait  Gharcot  en  1892,  il  serait  bon  de  rechercher  ks  formes 
'tcntoles  de  la  maladie  et  ses  symptômes  psychiques,  encore  si  mal  caractérisés. 

M.  SouQuis.  —  La  clinique  permet  de  supposer  l'existence  de  lésions  de 
l'écorce  cérébrale  dans  la  sclérose  en  plaques.  Charcot  a  insisté  souvent  sur  les 
diUicultés  du  diagnostic  entre  la  sclérose  en  plaques  et  la  paralysie  générale.  Il 
Amème  admis  la  possibilité  d'une  association  entre  ces  deux  maladies.  J'ai  vu 
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récemment  à  la  Charilë,  une  jeune  fille  de  23  ans  pour  laquelle  le  diagnostic  de 
paralysie  générale  fui  porté  avec  vraisemblance  pendant  les  premiers  jours; 
plus  tard,  la  si'lurose  en  plaques  devint  évidente. 

XI.  —  Les  Muscles  Abdominaux  et  l'Orifice  Inguinal  chez  les  Hémiplé- 
giques organiques,  par  A.  Sicard. 

L'opinion  classique  veut,  qu'au  cours  de  l'hémiplégie  organique,  les  muscles  a 
ronclion  synei'gique  soient  respectés  du  côté  paralysé. 

Il  est  cependant  certains  auteurs  qui  récemment  se  sont  élevés  contre  cette 
conception  trop  univoque  et  qui,  par  un  examen  attentif  des  groupes  muscu* 
laires  synergiques,  ont  moatré  ce  qu'avait  de  trop  absolu  celte  proposition. 

Ainsi,  Brissaud,  Berger,  Coingl,  Pugliese  et  Milla,  Mirallié  ont  insisté  sur 
la  fréquence  de  la  parésie  du  facial  inférieur  lésé. 

Ainsi  encore,  Féréj  l'uglièse  et  Milla,  ont  montré  que  souvent,  dans  la  respira- 
tion calme,  la  moitié  du  thorax  du  côté  hémiplégie  s'élève  moins  et  se  dilatu 
moins  uniformément  que  l'autre  moitié. 

M .  Babinski  a  également  étudié  au  cours  de  divers  mouvements  provoqués,  le 
muscle  peaucipr  du  cou  chez  les  hémiplégiques,  et  a  trouvé,  du  côté  paralysé,  ilt? 
modifications  de  tension  et  de  plissement  cutanés. 

Il  devenait  dès  lors  inléi-cssant  de  pousser  plus  loin  l'étude  des  groupes  mus- 
culaires synergiques  chez  ces  malades,  et  de  rechercher  méthodiquement  cbei 
eux  l'état  de  leurs  muscles  abdominaux. 

Nous  avons,  à  ce  point  da  vue,  examiné  dans  les  services  de  MM.  Raymond  rt 
Brissaud,  22  bémiplégiqnes  par  lésion  organiiiue.  et  pour  6  d'entre  eux  nous 
avons  noté  une  parésie  non  douteuse  des  muscles  abdominaux  du  côté  hémi- 
plégie. Dans  ces  six  cas,  ta  paralysie  était  Hasque  el  de  date  récente,  datant  de 
huit  jours  à  trois  semaines;  quatre  fois,  l'hémiplégie  siégeait  à  gauche,  deux  Fols 

Il  est  nécessaire,  pour  mettre  en  évidence  cette  parésie  unilatérale  de  la  paroi 
musculaire  abdominale,  d'user  de  certains  artilices. 

La  respiration  ample,  la  toux  répétée,  l'acte  de  «  rentrer  le  ventre  •.  df 
faire  a  le  gros  ventre  u  sont  autant  de  petits  moyens  efficaces  à  ce  but.  La  pal- 
palion  de  l'orifice  inguinal,  l'impulsion  intestinale  communiquée  parla  secousse 
de  tous,  au  doigt  qui  gnelle  à  l'anneau  de  l'aine,  sont  également  dos  moyens 
utiles  pour  déceler  la  paresse  musculaire  abdominale. 

Chez  certains  hémiplégiques  organiques  et  du  côté  hémiplégie  on  peut  alors 
observer  :  dans  l'inspiralion  ample,  profonde,  une  légère  bosselure  abdominale: 
d.ins  la  secousse  de  toux,  une  certaine  amplitude  suivie  d'un  retrait  plus  accusé; 
dans  l'acte  volontaire  de  rentrer  le  ventre,  une  rétraction  moins  notable  ;  dans 
celui  de  a  faire  le  gros  veutre  >  une  distension  plus  marquée;  dans  la  palpalion 
des  piliers  inguinaux,  nu  défaut  d'élaslicilé  de  l'anneau  inguinal. 

Mais,  il  est  â  noter  que  la  constatation  de  ces  phénomènes  est  facilitée  par  la 
souplesse  de  la  paroi  abdûminale,  par  l'.ibsence  d'adipose  cellulaire  sous-cuta- 
née et  surtout  par  la  date  récente  de  l'hémiplégie,  et  son  degré  de  flaccidité. 

11  faut  enfin  suivre  les  malades,  les  examiner  à  plusieurs  reprises,  pour  ne  p»^ 
se  laisser  influencer  par  l'état  d'une  réplétion  intestinale  mal  réparlie  du  fait  de 
l'accumulation  de  gaz,  de  matières  fécales,  ou  d'un  foie  hypertrophié. 

Nousavous  encore  observé  chez  deux  de  nos  hémiplégiques,  l'apparition  au  bout 
d'uncertain  temps ducôléhûmiplégiéid'un  varicocèle  appréciable;  etohezunautre 
la  distension  accusée  des  lacs  veineux  d'un  varicocèle  préexistant.  Enfm,  chei 
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deu\  autres  sujets»  à  orifice  inguinal  assez  large  pour  avoir  donné  issue,  dans  la 
jounesse,à  une  hernie  légère  guérie  par  la  suite,  nous  avons  constaté,  toujours  du 
cAté  paralysé,  Tapparition  nouvelle  d'une  pointe  herniaire  très  accusée. 

Nous  tenons  à  répéter  que  ces  phénomènes  de  parésie  de  la  musculature  abdo- 
minale demandent  à  être  recherchés,  ne  sont  souvent  que  passagers,  et  n'existent 
que  dans  la  période  de  flaccidité.  Ils  peuvent  être  suivis  parfois  de  phénomènes 
de  contractures. 

Il  est  intéressant,  à  ce  propos  de  relater  l'observation  suivante  : 

Une  femme  de  56  ans,  hopitalisée  à  la  Salpêtrière,  est  atteinte  depuis  long- 
temps d'une  hernie  inguinale  volumineuse  gauche,  à  réduction  toujours  facile  ; 
cette  femme  est  frappée  d'une  hémiplégie  du  même  côté,  à  la  suite  vraisembla- 
blement d'un  ictus  hémorrhagique  capsulaire.  Si^  semaines  après  le  début  de 
Tattaque  apoplectiforme,  alors  que  Thémiplégie  était  entrée  dans  la  phase  de 
contracture  et  sans  que  la  malade  ait  quitté  le  lit,  subitement  à  la  suite  d'une 
secousse  de  toux,  la  hernie  s'étrangle. 

Appelé  pour  la  première  fois  auprès  d'elle,  nous  notons  du  côté  paralysé  une 
contracture  accusée,  en  môme  temps  que  de  l'exagération  des  réflexes  du  clo- 
nas  et  de  l'extension  du  gros  orteil.  La  réduction  de  la  hernie  est  impossible. 
La  malade  dut  être  transportée  à  la  Pitié  pour  une  kélotomie  qui  s'imposait  et 
nous  l'avons  perdue  de  vue. 

Peut-être  s'agissait-il  dans  ce  cas,  d'un  certain  degré  de  contrature  de  l'anneau 
inguinal,  à  la  suite  de  la  paralysie  possible  des  muscles  abdominaux,  contra- 
ture marchant  de  pair  avec  celles  des  membres  et  suflisante  pour  expliquer 
l  étranglement  brusque  d'une  hernie  toujours  réductible  jusque-là. 

Du  reste,  les  recherches  faites  dans  le  service  de  M.  P.  Marie  par  M.  Ganault 
semblent  confirmer  cette  hypothèse.  Nous  avons,  comme  cet  auteur,  constaté 
qu'à  la  phase  de  contracture  de  l'hémiplégie,  le  réflexe  abdominal  était  souvent 
manifestement  exagéré  du  côté  paralysé,  et  surtout  plus  vif  quand  la  percussion 
portait  au  voisinage  des  insertions  tendineuses  des  muscles  abdominaux. 

Le  réflexe  cutané  abdominal  cédait  dans  ces  cas  la  place  au  réflexe  tendineux 
abdominal. 

11  faut  donc  admettre,  et  la  clinique  nous  l'enseigne,  qu'au  cours  de  l'hémi- 
plégie organique  les  muscles  synergiques  ne  restent  pas  toujours  indemnes  du 
c6té  paralysé. 

La  physiologie,  l'anatomie  pathologique  nous  permettent-elles  d'interpréter  le 
phéoomène  ? 

L'individu  normal  ne  peut  exercer  qu'un  contrôle  restreint  sur  l'action  de  ses 
muscles  synergiques  :  tels,  les  muscles  diaphagmatique  et  les  intercostaux  dans 
les  mouvements  respiratoires,  tels  l'orbiculaire  palpébral  dans  le  clignement  des 
paupières,  tels  les  muscles  abdominaux  dans  l'acte  de  la  défécation,  du  vomis- 
sement, de  l'accouchement-l 

Soustraits  en  partie  à  l'action  de  la  volonté,  s'exécutant  de  façon  automatique, 
les  muscles  synergiques  semblent  relever  directement  du  mésocéphale,  au  moins 
à  une  certaine  période  de  la  vie,  dans  l'enfance,  la  jeunesse. 

Plus  tard,  entrent  en  jeu  l'éducation,  l'exercice.  Ces  nouveaux  facteurs  aide- 
ront à  créer  au  niveau  de  Técorce  cérébrale  les  centres  de  ces  groupes  muscu- 
laires, ou  à  révéler  leur  existence  jusque-là  latente.  La  fonction  cessera  d'être 
rigoureusement  synergique  pour  devenir  asynergique.  La  destruction  ultérieure 
de  ces  centres  entraînera  la  perte  des  mouvements  asynergiques  qui  en  dépendent. 

Au  cours  de  ses  études  sur  la  mimique  des  aliénés,  le  clinicien  russe  Sikorski 
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a  bien  montre  les  résultats  frappants  que  l'on  pouvait  attendre,  de  la  volonté  et 
(le  rédu<:nlioD,  au  point  de  vue  de  cette  dissociation  ronctiontielle. 

11  a  pu,  lui-DiSme,  à  l'aide  d'exercices  méthodiquement  conduits,  contracter 
isolément  et  successivement  le  plus  grand  nombre  des  propres  muscles  de  sou 
visage,  voire  même  des  muscles  tels  que  le  muscle  orbitalis  in/erior,  sur  lesquels 
la  volonté,  suivant  Duchenne,  n'aurait  aucune  prise. 

11  est  encore  de  notion  classique  que  par  l'efTet  sans  doute  des  occupations 
professionnelles,  laplupart  d'entre  nous  saveatdissocier  le  mouvement  synei^qiie 
du  clignement  des  yeux.  Dans  le  cours  de  l'hémiplégie  organique,  l'occlusion 
isolée  de  l'ceil  du  cûté  paralysé  est  absolument  ou  à  peu  près  impossible  (signe 
de  Reviilod). 

Au  niveau  de  grands  centres  à  fonctions  générales  données,  peuvent  ainsi 
prendre  place  des  centres  moins  étendus  à  fonction  plus  complexe,  plus  délicaU. 
Ce  rôle  semblerait  dévolu  surtout  à  l'hémisphère  gauche,  toujours  plus  facilemenl 
éducable,  plus  impressionnable,  au  sens  propre  du  mot.  Cependant,  comme 
Sikorski  l'a  noté,  quand  on  interroge  de  nombreux  sujets  normaux,  on  apprend 
d'eux  qu'ils  ont  plus  facilement  éduqué  au  point  de  vue  de  la  dissociation  asy- 
nergiqtie,  le  c6té  gauche  de  leur  corps,  que  le  cAté  droit.  Il  en  est  ainsi  pour  l'oc- 
clusion Héparée  de  l'œil  toujours  plus  facile  chez  les  droitiers,  a  gauche  qa'à 
droite,  il  en  estencore  ainsi  pour  les  tentatives  de  dissociation  asynerg^que  du 
frontal,  et  des  muscles  abdominaux. 

Mais  que  l'on' considère  le  côté  droit  ou  le  câté  gauche,  la  paralysie  de  ces 
groupes  musculaires  sera  toujours  proportionnelle  au  degré  de  leur  asynergii'- 

Aussi  sera-t-elle  plus  prononcée  chez  les  malades  hémiplégiques,  qui,  par  leur 
profession  (comédiens,  modèles,  danseuses  du  ventre)  auront  appris  antérieure- 
ment à  dissocier  les  mouvements  fonctionnels,  et  par  suite  à  créer  des  centres 
corticaux  asynergiques  au-dessus  des  centres  protubérantiels  synergiques. 

XM.  —  TuberouUne.  TnberculoBe.  Bncéphelopathies  délirantes,  pnr 

MM.  Henhi  DurouR  et  Maurice  Dide. 

Les  rapports  (1)  qui  unissent  la  tuberculose  el  surtout  la  tuberculose  pulmonaire 
aux  délires,  ont  fait  l'objet  de  nombreux  travaux.  Dans  le  cours  de  ces  deui 
dernières  années,  trois  thèses  (2)  ont  été  soutenues,  en  France,  sur  ce  sujet  el 
c'est  là  une  preuve  qu'il  reste  toujours  d'actualité. 

Le  dernier  mot  n'est  pas  encore  dit  et  l'on  hésite  à  conclure  de  cause  tuber- 
culeuse à  cITel  délirant. 

L'on  s'arrête  pris  de  doute,  hésitant,  devant  l'une  des  propositions  suivantes  : 

1°  11  y  n  des  faits  assez  nombreux  où  les  troubles  délirants  n'apparaissent  que 
longtemps  après  la  tuberculose. 

2°  Inversement,  dans  d'autres  cas,  la  tuberculose  ne  se  manifeste  que  coasi- 
cutivemcniaux  délires. 

(1)  NouH  ne  doue  occupooE  que  des  délires  EurvcimQt  ches  des  tuberculeux,  qui  n'ont  [o-' 
au  nivL'au  du  cerveau  ou  des  méninges  la  BÎgnature  bietologique  bacillaire. 
(!)  La  Bo>'KABDIÈRE.  BapporlB  de  l'aliË nation  meotale  et  de  ta  tuberculose.  T'Aè^i'  Lgo', 

inas. 

J.  Chabtisb.  De  la  pbtisie  et  en  particulier  de  la  pbtUie  latente  dans  ses  rapport»  aver 
les  pBycboBea.  Tiéie  Paru,  J899.  , 

Eaoa-Enefp.  De  l'influenoode  la  tuberculose  pulmuaiùre  sur  l'alléDation  meoMe.T/ir'' 
Montpellier,  1898. 
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^  Lorsqu*on  constate  les  deux  mal&dies  simultanément,  on  se  trouve  simple- 
ment en  présence  d*une  coïncidence. 

Telles  sont  les  objections  opposées  à  la  théorie  des  encéphalopathies  tubercu- 
leuses délirantes. 

Sans  vouloir  entrer  ici  dans  le  fond  de  la  discussion  des  arguments  pour  ou 
contre^  nous  nous  contenterons  de  faire  remarquer  qu'il  serait  téméraire  de 
n'accepter  qu'une  explication  pour  la  grande  variété  des  cas  cliniques. 

Noos  sommes  les  premiers  à  admettre  que  l'on  peut  délirer,  étant  en  puis- 
sance de  tuberculose,  sans  que  la  tuberculose  soit  la  cause  de  ce  délire  ;  nous 
accordons  également  volontiers  que  la  tuberculose  peut  évoluer  comme  infection 
surajoutée  chez  les  délirants  anciens. 

Mais  ne  peut-on  pas  délirer  sous  l'influence  de  la  tuberculose,  lorsqu'on  est 
prédisposé  ?  C'est  ce  que  nous  avons  cherché  à  mettre  en  lumière. 

Â  l'appui  de  cette  théorie,  nous  rappellerons  que  la  tuberculose,  étant  bien 
souvent  chronique,  il  est  plausible  de  concevoir  que  les  altérations  des  cellules 
cérébrales  ne  se  fassent  pas  toujours  sentir  dès  le  début  de  son  évolution,  et 
qu'il  soit  assez  souvent  nécessaire,  pour  mettre  cette  action  en  évidence,  d'un 
traumatisme  moral  qui  vienne  rompre  l'équilibre  psychologique  déjà  fortement 
ébranlé. 

Dans  une  communication  antérieure  (1)  l'un  de  nous  a  montré,  d'autre  part, 
qu'il  était  très  fréquent  de  voir  les  encéphalopathies  de  type  mélancolique  masquer 
complètement  une  évolution  tuberculeuse,  si  bien  qu'au  moment  où  la  tubercu- 
lose est  décelée,  elle  a  l'apparence  d'une  maladie  secondaire  alors  que  réellement 
elle  est  primitive. 

Reste  à  combattre  l'hypothèse  que  nous  avons  signalée  plus  haut,  à  savoir 
qu'il  ne  .s'agit  que  de  coïncidence  entre  deux  maladies  dont  l'une,  très  répandue, 
se  retrouve  ici  comme  simple  association  morbide. 

Il  est  impossible  de  démontrer  absolument  qu'il  y  a  plus  qu'une  coïncidence 
eotre  les  deux  affections  ;  mais  cependant,  il  n'est  pas  sans  intérêt  de  multiplier 
les  cas  de  coïncidence.  On  n'agit  pas  autrement  pour  substituer,  au  pur  hasard 
quia  fait  se  rencontrer  deux  maladies  chez  le  même  individu,  un  autre  facteur  : 
celui  de  causalité.  C'est  dans  ce  but  que  nous  avons  entrepris  les  quelques 
recherches  suivantes  qui  n'avaient  pas  encore  été  tentées.  Mettant  à  profit  les 
prescriptions  formulées  par  MM.  Hutinel,  Landouzy,  Grasset  et  Vedel,  nous  avons 
essayé,  chez  un  certain  nombre  de  malades  délirant  depuis  peu  et  semblant 
indemnes  de  tuberculose,  la  réaction  à  la  tuberculine. 
Nous  avions  l'espoir  de  mettre  ainsi  en  évidence  une  cause  qui  eût  complète- 

n^ent  passé  inaperçue,  sans  cette  investigation. 

On  sait  que  la  tuberculine,  à  la  dose  de  1  à  3  décimilligrammes,  peut  être  ma- 
niée sans  danger  en  injections  sous-cutanées  pour  déceler  une  tuberculose  au 

d«ibat. 

Dans  le  cas  de  lésion  peu  avancée  seulement,  et  apy rétique,  elle  donne  des 
ri^sultats  auxquels  nous  sommes  en  droit  de  nous  fier,  indiquant  la  présence  de 
la  tuberculose  là  où  la  réaction  thermique  dépasse  un  degré  (2) . 

Nous  avons  utilisé  une  tuberculine  fraîchement  préparée  qui  a  été  mise  gra- 
<:ieusemeat  à  notre  disposition  par  l'Institut  Pasteur. 

(l)  Xabercalose  pulmonaire  (DuFOUB  et  Babaud).  JBuUetin  de  la  Société  anatomiqtief 

U)  Voir  U communication  de  MM.  Gbasset  et  Veobl  au  Congrès  de  médecine  interne 
^  Ulle,  mars  1899. 
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A  10  malades  du  service  de  notre  maflre  M.  le  professeur  Joffroy,  nous  avm' 
ifijectô  de  I  ù  2dôcimillijîrommos  de  loberculine. 

NoiisnTonii  choisi  certains  de  ces  malades,  parmi  ceux  que  leur  état  pulmoDain 
(auscultation  et  percussion  du  sommet)  nous  semblait  reudre  favorables  à  la 
réaclioD  ;  d'autres  n'oot  pas  été  examinés  à  ce  point  de  vue. 

Celte  apparence  de  sélection,  dans  le  choix  de  nos  malades,  n'existe  pas 
pour  deux  raisons  :  , 

La  première,  c'est  que  les  modilications  respiratoires,  surtout  chei  les  sujtl~ 
déprimés  auxquels  nous  nous  sommes  adressés  de  préférence,  égarent  le  dia- 
gnostic clinique. 

C'est  une  erreur  qu'a  rectifiée,  chez  quelques-uns,  l'épreuve  de  la  tuberculine, 
en  ue  nous  montrant  pas  la  tuberculose  là  où  nous  pensions  la  trouver. 

La  deuxième  raison,  c'est  que  nous  avons  mis  volontairement  de  cûté  les 
malades  présenlant  une  tuberculose  avérée. 

Dans  ces  conditions,  il  n'y  a  pas  de  pourcentage  à  déduire  de  nos  chiffres. 

Sur  nos  10  malades,  il  y  en  a  3  qui  ont  réagi  à  l'injection  de  tubercoline,  m 
dépassant  de  1"  ou  beaucoup  plus  (t  fois  iO']  la  température  normale. 

Cette  épreuve  n'avait  pas  été  tentée  à  notre  connaissance  ;  elle  nous  a  para 
intéressante  à  rapporter.  Elle  nous  a  montré  la  tare  parasitaire  toxique  que  nous 
avons  le  devoir  de  toujours  chercher,  sinon  de  toujours  trouver  au  début  des 
encéphalopalhies  délirantes. 

L'innocuité  du  procédé  permet  de  penser  qu'on  pourrait  y  avoirrecours  plus 
souvent.  On  y  gagnerait  de  diminuer  le  nombre  des  cas  où  la  tuberculose  suc- 
cède au  délire  ;  on  augmenterait  le  nombre  des  coïncidences  aux  yeux  de  ceux 
qui  acceptent  cette  interprétation  ^  mais  on  fortifierait  certainement  la  cobtic- 
lion  de  ceux  qui,  comme  nous,  admettent  que  la  tuberculose  peut  Être  un  ilc? 
facteurs  importants  de  certaines  encéphalopathies  délirantes. 

Une  objection  terminale  doit  être  énoncée  brièvement. 

Des  malades  peuvent  guérir  de  leur  délire  et  poursuivre  leurs  lés  ion  s  tubercu- 
leuses. 

Évidemmoat,  une  inconnue  subsiste  ici,  mais  elle  n'est  pas  particulière  à  la 
tuberculose. 

Au  cours  de  l'évolution  de  toutes  les  maladies  chroniques,  surgit  la  mim« 
difTiculté  pour  expliquer  les  états  paroxystiques.  | 

Tel  sujet  réagit,  par  la  fièvre,  une  première  fois  à  la  tuberculine,  puis  devient  1 
réfractaire  à  cette  action  pendant  un  certain  temps. 

Il  y  a  peut-être  un  fait  de  vaccination  ;  s'agirait-il  au  niveau  des  cellules  céré- 
brales d'une  semblable  action  ? 

D'autre  part,  nous  ignorons  encore  si  la  tuberculine  agit  directement  ou  par 
le  trouble  général  de  la  nutrition. 

11  faut  enfin,  et  c'est  là-dessus  que  nous  terminerons,  tenir  compte  de  causes 
adjuvantes  ;  une  comparaison  permettra  de  bien  comprendre  notre  pensée. 

Nous  connaissons  un  certain  nombre  d'étals  :  tabès,  diabète,  sénilité  qui 
déterminent  une  fragilité  osseuse  telle  qu'au  moindre  choc  il  peut  eu  résulter 

Disons-nous  que  chez  ces  malades,  le  choc  est  tout,  certes  non.  Il  faul  la 
dystrophie  osseuse  et,  au  delà  de  celle-ci,  la  cause  de  celte  dystropbio. 

Mais  la  persislance  constante  de  la  cause,  et  de  la  dystrophie,  n'empêche  pas 
la  réparation  osseuse,  parce  que  seule  la  cause  adjuvante  (traumatisme)  est  pas- 
sagère. 
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C'est  de  même  façon  qu'à  notre  avis,  on  peut  comprendre  le  pourquoi  des 
guérisons  au  cours  des  encéphalopathies  que  nous  venons  d'étudier  chez  des 
malades  tuberculeux  et  prédisposés. 

Comme  conclusion  pratique,  nous  ajouterons  que  cette  interprétation  des 
faits  dirigera  la  thérapeutique  en  faisant  porter  le  maximum  des  efforts  médicaux 
sur  la  tare  organique. 


M.  le  Président  annonce  que  la  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  décem- 
bre. A  midi  la  séance  est  levée. 


lOCXAri  DK  SXCBOLOatB,  1890. 
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La  séance  publique  est  ouverte  à  neafheures  trois  quarts  du  matin. 


CORRESPONDANCE 

U.  le  Président  Tait  coonettre  à  la  Société  qu'il  a  reçu  des  lettres  de  remercie- 
ments des  membres  correspondants  nationaux  et  étrangers  nommés  dans  la 
dernière  séance. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

t.  —  Sur  un  oaB  de  perte  dn  Sens  StéréognoBtittue  aveo  intégrité  d« 
U  Sensibilité  taotUe,  par  MM.  Dejerini  et  Egobr.  (PrésentaUon  de 
malade.) 

L'observation  que  nous  rappelons  ici,  nous  paraît  intéressante  au  point  <le 
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vue  da  rôle  relatif  que  jouent  les  différentes  sensibilités  élémentaires,  dans  la 
perception  de  la  forme  des  objets. 

Obskryatioh  .  —  Homme  de  39  an»,  corroyeur.  Syphilis  il  y  a  sept  ans.  Depuis  deux 
mois  et  demi,  attaques  d'épilepsie  partielle  du  côté  gauche  avec  chute  et  perte  incomplète 
de  connaissance.  La  crise  commence  par  des  mouvements  de  Tindez  s'étendant  au  bras,  à 
l'ayant-bras,  à  la  moitié  gauche  de  la  face,  puis  à  la  jambe.  Pas  de  généralisation  au  côté 
droit  du  corps.  Depuis  le  début,  il  y  a  eu  cinq  crises  analogues.  A  la  même  époque,  appa- 
rition de  céphalée  violente  et  actuellement  persistante,  ayant  son  maximum  au  niveau 
de  la  région  pariétale  droite. 

État  actuel,  3  décembre  1899.—  Pas  d'hémiplégie  des  membres  ou  de  la  face,  toutefois  la 
force  musculaire  du  bras  gauche  est  nettement  dimimuée  et  les  réflexes  tendineux  — 
radiaux  et  patellaire  —  sont  exagérés  de   ce   côté. 

SemibUUé  etitanée.  —  Intacte  sous  tous  ses  modes  —  tact,  douleur,  température  —  dans 
la  moitié  gauche  comme  dans  la  moitié  droite  du  corps.  L'examen  le  plus  minutieux  ne 
dénote  pas  Texistence  de  la  plus  légère  altération  des  divers  modes  de  cette  sensibilité; 
paa  la  moins  différence  d'un  côté  à  Tautre  chez  ce  malade.  Sens  de  localisation.  Très  altéré 
ear  les  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  erreurs  très  grandes  dans  la  localisation  des 
impressions.  Cercles  de  sensation.  Ces  cercles  sont  agrandis  sur  les  membres  supérieur 
et  inférieur  du  côté  gauche.  C'est  ainsi  que  sur  les  pulpes  digitales  —  à  l'état  normal 
on  perçoit  un  écartement  de  2  mîllim.  du  compas  —  il  faut  un  écartement  équivalent  à 
la  longueur  d'une  phalange  pour  que  le  malade  ait  la  perception  de  deux  contacts.  Les 
sensibilités  douloureuse  et  thermique  sont  également  intactes  des  deux  côtés. 

SenrihlUé  profonde .  —  Abolition  complète  dans  les  doigts  de  la  perception  des  mouve- 
ments pasdfs  et  de  leurs  attitudes.  Ces  troubles  diminuent  en  remontant  vers  la  racine 
du  membre;  moins  accusés  déjà  au  niveau  du  poignet,  ces  troubles  de  la  sensibilité  pro> 
fonde  n'existent  plus  au  niveau  de  l'articulation  du  coude. 

Pour  le  membre  inférieur  il  en  est  de  même;  toutefois  ici,  ces  troubles  qui  diminuent 
également  en  remontant  de  bas  en  haut,  sont  moins  accentués  qu'au  membre  supérieur. 
Ces  troubles  de  la  sensibilité  profonde  nous  expliquent  la  légère  incoordination  motrice  du 
membre  supérieur  gauche,  lorsqu'on  dit  au  malade  de  toucher  la  pointe  de  son  nez  et  de 
boatonner  ses  vêtements. 

Sem  tUréognoetique,  —  Lorsqu'on  place  un  objet  quelconque  dans  la  main  gauche  du 
malade,  oe  dernier  ayant  les  yeux  fermés,  et  qu'on  lui  fait  palper  cet  objet,  qu'il  s'agisse  d'une 
clef,  d'un  porte-monnaie,  d'une  boîte  d'allumettes,  il  dit  du  premier  que  c'est  un  objet  dur^ 
lifese  et  froid;  du  second,  que  c'est  quelque  chose  de  mou,  moins  lisse  et  moins  froid.  Quant 
à  la  boite  d'allumettes,  il  en  décrit  également  les  qualités  physiques  correspondantes,  mais 
pas  pins  que  pour  les  autres  objets,  il  nest  capable  d'en^indiquer  la  forme  et  partant  le  nom 
L expérience  répétée  à  l'aide  d'un  grande  nombre  d'objets  donne  toujours  les  mêmes  ré- 
sultats négatifs,  et  on  peut  affirmer  que  chez  oe  malade  le  sens  stéréognostique  de  la  main 
gwche  a  complètement  et  totalement  disparu.  Dans  la  main  droite  ce  sens  est  au  con- 
tnire  absolument  normal. 

SenrikUitée  epéeiales. — Intactes  sous  tous  les  modes  ;  l'examen  campimétrique  montre  que 
le  champ  visuel  est  normal,  ainsi  que  le  fond  de  l'œil  examiné  à  l'ophtalmoscope  par  M.  Rochon- 

Darigneanz.  L'odorat,  le  goût  et  l'ouïe  ne  présentent  aucune  différence  d'un  côté  à  l'autre. 

Dans  le  cas  actuel,  les  symptômes  observés  relèvent  d'une  lésion  organique, 
plaque  de  méningite  gommeuse  de  la  partie  moyenne  de  la  corticalité  rolan- 
dique  gauche,  —  et  il  n*y  a  pas  lieu  d'insister  sur  ce  diagnostic.  L'intérêt  de 
l'observation  actuelle  est  d'ordre  physiologique,  car  ce  cas  prouve  que  le  sens 
stéréognostique  peut  être  totalement  aboli,  bien  que  la  sensibilité  de  la  peau  au 
l^*  à  la  douleur  et  à  la  température  soit  complètement  conservée.  Ce  fait  est 
conforme  à  ce  que  montre  Tétude  de  certains  cas  de  tabès  où,  avec  une  sen- 
sibilité cutanée  intacte,  le  sens  des  mouvements  et  des  attitudes  ainsi  que  le 
sens  stéréognostique  ont  complètement  disparu.  Ce  sont  là  tout  autant  de  par- 
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ticularités  qui  montrent  que  ce  dernier  sens  est  surtout  fonction  d'une  asso- 
ciation des  sensibilités  élémentaires  profondes.  Mais,  peut-on  dire  que  la  sen- 
sibilité superficielle  ou  cutanée  ne  joue  aucun  r6le  dans  la  genèse  de  la  notion 
de  la  corporalité  des  objets  ou  sens  stéréognostique  ?  Il  est  bien  entendu  que 
le  mot  de  sens  stéréognostique  pour  nous  ne  comprend,  ainsi  que  l'indique 
son  étymologîe,  ne  comprend,  disons-nous,  que  la  perception  el^  la  forme  seulement 
des  objets,  et  non  la  forme  des  objets  avec  leurs  qualités  physiques  en  plus,c'est- 
à-dire  les  états  de  lisse  ou  de  rugueux,  de  dur  ou  de  mou,  de  chaud  ou  de  froid. 
Pour  nous,  ainsi  que  le  prouve  le  cas  que  nous  rapportons,  la  sensibilité  superfî- 
cielle  ne  joue  aucun  rôle  dans  la  perception  de  la  forme  des  objets  par  la  pal- 
pation. 

Ce  qui  nous  paraît  être  indispensable  pour  avoir  la  notion  de  la  forme  de  ces 
objets,  c'est  l'intégrité  de  la  sensibilité  profonde,  qui  donne,  comme  on  le  sait,  la 
notion  de  l'attitude  segmentairç  et  du  mouvement. 

Nous  tenons  cependant  à  faire  remarquer,  que  pour  arriver  complètement  à  la 
solution  de  cette  question^  il  nous  reste  à  nous  occuper  maintenant  d'un  élément 
de  la  sensibilité  superficielle  dont  jusqu'ici  nous  n'avons  pas  encore  tenu 
compte,  nous  voulons  parler  des  centres  de  sensation  de  Weber.  Chez  notre 
malade,  ces  cercles  de  sensation  sont  agrandis  dans  la  main  qui  a  perdu  com- 
plètement le  sens  stéréognostique.  Ils  sont  en  effet,  dans  cette  main,  huit  à 
dix  fois  plus  larges  qu'à  l'état  normal. 

Ces  cercles  de  sensation,  il  ne  faut  pas  l'oublier,  ne  font  pas  partie  de  la 
sensibilité  primaire  et  sont  un  produit  de  l'éducation.  Ils  s'agrandissent,  et  de 
beaucoup,  lorsque,  pour  une  cause  ou  une  autre,  les  mouvements  des  mains 
viennent  à  être  supprimés.  Dans  l'hémiplégie  cenirale  infantile,  en  effet,  les  cer- 
cles de  sensation  ont  un  diamètre  plus  étendu  qu'à  l'état  normal  et  il  en  est  de 
même,  ainsi  que  nous  l'avons  constaté,  dans  les  mains' ballantes  des  malades 
atteints  de  poliomyélite  chronique,  de  sclérose  latérale  amyotrophique  et  de 
syringomyélie. 

Cet  agrandissement  des  cercles  de  sensation  qui,  avec  Terreur  de  localisation, 
constituent  les  seuls  troubles  de  sensibilité  superficielle  constatés  chez  notre 
malade,  cet  agrandissement  est-il  suffisant  pour  nous  autoriser  à  admettre  qu'il 
joue  un  rôle  dans  la  perte  du  sens  stéréognostique  constatée  ici  ?  Il  est  évident 
qu'une  main  qui  ne  peut  percevoir  la  distance  qui  sépare  un  ou  plusieurs 
points  de  contact,  ainsi  que  leur  arrangement  en  étendue  les  uns  par  rapport 
aux  autres,  ne  peut  fournir  à  la  conscience  la  notion  de  surface,  notion  qui 
constitue  un  des  éléments  fondamentaux  de  la  conception  delà  forme.  Mais  dans 
notre  cas,  l'agrandissement  des  cercles  de  sensation  est  trop  faible  pour  pou- 
voir aboutir  à  ce  résultat,  car  en  réalité  cet  écartement  ne  dépasse  jamais,  chez 
notre  malade,  la  longueur  d'une  phalange.  Partant,  la  condition  de  la  sensation 
simultanée  de  plusieurs  contacts  dans  l'acte  de  préhension  est  sauvegardée 
sur  toute  la  surface  qui  palpe  —  paume  de  la  main  et  des  doigts  ;  —  aussi 
croyons-nous  pouvoir  admettre,  dans  notre  cas,  que  la  disparition  du  sens 
stéréognostique  est  due  uniquement  à  la  perte  des  sensibilités  profondes,  d'où 
résultent  la  notion  des  attitudes  et  du  mouvement. 

M.  Pierre  Marie.  —  La  perte  isolée  du  sens  stéréognostique  n'est  pas  rare  chez 
les  hémiplégiques  vulgaires.  J'ai  eu  fréquemment  l'occasion  de  le  constater  sur 
des  malades  de  Bicêtre  et  je  crois  que  chez  les  hémiplégiques  récents,  même 
lorsque  la  sensibilité  tactile  est,  sinon  absolument  indemne,  du  moins  assez  bien 
conservée,  le  sens  stéréognostique  est  souvent  plus  ou  moins  atteint. 
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M.  Dusmifc.  —  Sur  une  quinzaine  d'hémîanesthésiques  par  lésion  cérébrale 
quej*aî  examinés  à  la  Salpétrière,  ce  malade  était  le  seul  chez  lequel  la  sensibilité 
tactile  fût  conservée,  tandis  que  le  sens  stéréognostique  faisait  défaut.  Ce  n'est 
eufîn  que  dans  de  très  rares  cas  que  l'hémiplégie  est  assez  faible  pour  que  le 
malade  puisse  palper  comme  à  l'état  normal  ;  or,  tel  est  le  cas  du  malade  que 
je  Tiens  de  présenter. 

H.  PiBRRB  Mauib.  —  Je  ne  crois  pas  que  chez  le  malade  de  M.  Dejerine  le 
sens  stéréognostique  soit  complètement  aboli.  Ainsi  quand  on  lui  donne  à  recon- 
naître une  montre,  il  se  trompe  sans  doute,  puisqu'il  dit  qu'il  croit  tenir  une 
pièce  de  monnaie  ;  il  reconnaît  cependant  qu'il  s*agit  d'un  objet  métallique  de 
forme  arrondie. 

M.  Dejerine.  —Aujourd'hui,  sans  doute,  la  perte  du  sens  stéréognostique  est 
moins  complète  qu*i  l'entrée  du  malade  à  rh6pital.  A  cette  époque,  elle  était 
absolue.  Je  crois  en  effet  qu'une  amélioration  est  survenue  depuis  l'application 
da  traitement  mercuriel  et  ioduré  intensif,  et  ceci  semble  confirmer  la  nature 
spécifique  de  la  lésion. 

M.  Brissaud.  —  Chez  les  sujets  qui  ont  perdu  le  sens  stéréognostique,  un 
fait  m'a  frappé  :  ils  semblent  ne  faire  aucun  effort  pour  reconnaître  les  objets. 
Ils  paraissent  ignorer  ou  négliger  tous  les  renseignements  que  les  mouvements 
pourraient  leur  fournir.  Et,  à  cet  égard,  je  partagerais  l'opinion  de  M.  Marie  sur 
les  hémiplégiques  :  l'inertie,  la  maladresse  de  leurs  membres  suffisent  à  les 
priver  de  la  notion  de  formes,  de  position  des  objets,  sans  que  cependant  leur 
sensibilité  tactile  soit  lésée. 

M.  Pierre  Marie.  —  La  perte  d'une  fonction  par  destruction  d'un  territoire 
cérébral  dont  cette  fonction  dépend  semble  entraîner  avec  elle  l'ignorance  absolue 
de  la  possibilité  de  cette  fonction.  Les  hémianopsiques  en  sont  un  bon  exemple; 
on  ne  les  voit  jamais  chercher  à  se  renseigner  par  la  vue  sur  ce  qui  peut  exister 
dans  la  moitié  du  champ  visuel  dont  ils  sont  privés. 

Lorsqu'un  sens  vient  à  faire  défaut  ou  qu'il  est  très  imparfait,  l'idée  ne  vient 
pas  de  s'adresser  à  lui  ;  l'odorat,  chez  l'homme,  est  de  ce  nombre.  Ce  n'est 
qu'exceptionnellement  que  nous  y  avons  recours,  tandis  que,  chez  le  chien, 
c'est  lui  qai  fournit  les  renseignements  les  plus  variés  et  les  plus  sûrs.  Ainsi, 
la  perte  ou  l'imperfection  d'une  fonction  par  destruction  du  territoii*e  cérébral 
dont  celle-ci  dépend,  s'accompagnent  d'un  oubli  plus  ou  moins  complet  de 
son  bat. 

M.  JoFFROT.  —  Tous  les  lésions  cérébrales  qui  entraînent  la  perte  d'une  fonc- 
tion ne  s'accompagnent  pas  d'un  oubli  aussi  absolu  de  son  rôle.  Lés  aphasiques, 
par  exemple,  expriment  de  façon  très  significative  l'ennui  et  la  gêne  que  leur 
caase  leur  infirmité. 

M.  Pierre  Marie.  —  La  situation  de  l'aphasique  est  bien  différente  :  il  cherche 
a  extérioriser  sa  pensée  et  non  pas  à  se  renseigner  sur  les  choses  extérieures  à 
lui  qu'il  perçoit  régulièrement,  tout  autre  est  le  malade  auquel  font  défaut  les 
renseignements  venus  du  dehors.  L'organe  par  lequel  il  pouvait  les  recevoir 
étant  détruit,  il  semble  qu'il  ne  se  doute  pas  qu'il  j  ait  lieu  de  les  recher- 
cher. Il  n'éprouve  aucune  gêne  d'en  être  privé. 

M.  Brissaud.  —  C'est  d'ailleurs  le  cas  des  sujets  atteints  de  surdité  verbale. 
Et  ceux-là  confirment  l'opinion  de  M.  Marie  et  la  mienne.  Lorsqu'ils  parlent, 
Us  ne  se  préoccupent  guère  de  connaître  la  portée  de  leurs  paroles  et  débitent 
les  propos  les  plus  incohérents.  Ils  semblent  n'avoir  aucune  notion  du  but  de  la 
fonction  dont  ils  sont  privés. 
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Je  demanderai  encore  à  M.  Dejerine  quels  sont,  chez  son  malade,  la  nature 
et  le  siège  probables  de  la  lésion. 

M.  Dejerine.  —  Vraisemblablement  il  s'agit  d'une  plaque  de  méningite  gom- 
meuse  corticale. 

M.  Brissaud.  ^  Ce  diagnostic  est  très  plausible.  Je  tiens  cependant  à  ajouter 
que  j'ai  eu  dernièrement  l'occasion  d'étudier  avec  M.  de  Massary  un  certain 
nombre  de  cas  d'hémiplégies  progressives.  Or,  la  plupart  du  temps,  les 
lésions  corticales  ayant  causé  l'hémiplégie  étaient  d'origine  artérielle,  souvent 
même  il  s'agissait  d'oblitérations  vasculaires  siégeant  à  d'assez  longues  dis- 
tances de  l'artère  sylvienne.  Or,  dans  ces  cas,  les  troubles  de  la  sensibilité  ont 
été  très  fréquents. 

M.  Dejerine.  -^  Je  ne  crois  pas  que,  dans  l'espèce^il  s'agisse  d'hémiplégie  pro- 
gressive par  lésion  vasculaire. 

M.  Brissaud.  —  Je  tenais  seulement  à  rappeler  qu'il  existe  une  localisation 
corticale  dans  l'hémiplégie  progressive,  que  son  origine  vasculaire  est  fréquente 
et  qu'il  y  a  lieu  de  songer  à  cette  pathogénie  dans  les  cas  de  lésions  de  l'écorce. 
qui  s'accompagnent  d'accidents  hémiplégiques  avec  troubles  de  la  senaibiliU, 

IL  —  Le  Deliriom  Tremens  chloralique  (Délire  chloraliqae  aigu),  par 

M.  Gilbert  Ballet. 

En  1893,  j'ai  communiqué  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (1)  une  observa- 
tion de  delirium  tremens  chloralique.  G'est^  à  ma  connaissance,  le  premier  cas 
de  cet  ordre  qui  ait  été  publié,  au  moins  le  premier  cas  net,  car  il  convient  de 
dire  que  Rhem  (2),  dans  un  mémoire  très  complet  sur  l'intoxication  chloralique 
chronique,  fait  allusion,  mais  sans  donner  aucun  détail,  à  deux  observations 
qui  pourraient  bien  s'être  rapportées  à  la  variété  de  troubles  que  j'ai  en  vue. 

Je  me  suis  attaché  à  montrer  l'étroite  ressemblance  que  le  delirium  chlorali- 
que aigu  présente  avec  le  delirium  tremens  alcoolique  :  môme  élévation  de 
température,  mêmes  tremblements,  mêmes  soubresauts  des  tendons,  mêmes 
sueurs  profuses,  mêmes  rêvasseries,  mêmes  hallucinations  et  illusions,  un  peu 
moins  vives  toutefois  dans  le  delirium  chloralique  que  dans  le  delirium  alcoolique. 

J'ai  eu  depuis  l'occasion  d'observer  un  nouveau  fait  qui  va  me  permettre  de 
confirmer  sur  la  plupart  des  points,  la  description  que  j'ai  donnée  naguère,  et 
aussi  de  rectiûer  quelques-unes  des  assertions  que  j'avais  été  amené  à  formuler 
d'après  les  particularités  de  mon  premier  cas. 

A.  L...,  26  ans,  étudiant  en  droit. 

Pas  d'antéoédents  hérAdUaires,  Bonne  santé  habituelle.  Intelligent  et  laborieux.  Peu 
nerveux. 

Hiëtoire  de  la  maladie.  •—  Durant  plusieurs  années,  aux  environs  de  1886  et  1889,  s'était 
adonné  à  la  morphine,  dont  il  avait  contracté  l'habitude,  à  la  suite  d'injections  pratiquées 
pour  des  douleurs  névralgiques.  On  était  arrivé  à  le  guérir,  et  de  1890  à  1895,  A.  L...  oe 
parait  pas  s'être  fait  de  nouvelles  injections. 

Mais  vers  la  fin  de  1896  ou  le  début  de  1897,  il  se  remit,  sans  qu'on  en  sache  la  raisoD, 
à  l'usage  de  la  morphine.  Il  semble  que  depuis  cette  époque,  jusqu'au  mois  de  mars  1898,  il 
en  ait  pris  régulièrement.  Les  doses  qu'on  ne  peut  évaluer  avec  exactitude,  paraissent  avoir 
été  voisines  de  40  à  50  centigr.  par  jour. 

*   Le  20  mars,  un  des  oncles  de  A.  L...^  étant  allé  le  voir,  le  trouva  rouge  avec  la  face  vul- 
tueuse  et  l'aspect  ébrîeux.  Surpris,  et  croyant  à  Tébriété  alooolique,  11  lui  fit  quelques  obeer- 

(1)  Bulletin  de  la  Soc.  méd.  des  hôpUauWf  28  juillet  1893. 

(2)  Rhem.  Chronisch  Chloralmisbranch.  In  Arch.  fur F»yehiatrieflSSG,  1  Heft,  p.  36. 
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TfttionB.  A.  L...  loi  avoua  alors  qn'il  avait  souffert  des  dents  et  que  pour  se  soulager  sans 
augmenter  sa  dose  habituelle  de  morphine,  et  laquelle  il  voulait  renoncer,  il  avait  pris  une 
dose  de  ekl&ral  égale  à  6  ou  7  grammes  environ.  Le  21  et  le  22  mars,  livré  à  lui-même, 
A.  L...  absorba  de  nouveau  une  quantité  du  médicament  qu'on  ne  peut  préciser,  mais  qui 
parait  avoir  été  asseï  considérable  :  un  ami  qui  eut  l'occasion  de  le  voir  assure  que  durant 
ces  deux  jours  il  eut,  comme  le  20,  l'aspect  d'un  homme  en  état  d'ébriété.  La  famille  du 
malade  prévenue  se  rendit  auprès  de  lui  le  22  au  soir.  Elle  le  trouva  dans  un  état  de  tor- 
peur profonde  avec  un  pouls  très  lent  (42  pulsations  à  la  minute). 

Bien  entendu,  à  partir  de  ce  moment,  on  veilla  à  ce  que  A.  L...  ne  prît  plus  de  chloral  ; 
mais,  sur  le  conseil  d'un  médecin,  on  lui  administra  une  petite  dose  de  morphine  encore 
pendant  deux  jours. 
Le  23,  amélioration  de  l'état  cérébral  ;  le  24  et  le  25,  état  asses  bon. 
Mais  le  25  au  soir  (il  y  avait  soixante-douze  heures  environ  que  le  malade  n'avait  pas 
repris  de  chloral)  se  déclarèrent  des  accidents  délirants  qui  s'accusèrent  le  26,  le  27  et  le 
28w  Nous  vîmes  A.  L...,  pour  la  première  fois,  le  29  mars  au  soir. 

Étai  actuel  (le  29  mars  soir).  —  Le  malade  rêvatte  tout  éveillé.  Il  est  étranger  à  ce  qui 
st  passe  autour  de  lui  et  semble  assister  à  une  scène  mobile  et  changeante.  Il  a  des  haUu" 
ciMotiemê  visuelles  asses  intenses^  voit  des  rats,  des  souris  sur  son  lit.  Ces  hallucinations 
te  sont  manifestées  depuis  deux  jours,  nous  dit-on.  Kn  questionnant  vivement  le  malade  on 
arrive  à  fixer  son  attention  pour  un  court  instant,  et  on  obtient  quelques  réponses  brèves 
et  asses  justea  aux  questions  qu'on  lui  pose.  Mais  bientôt  il  s'abandonne  de  nouveau  à  son 
rêve  hallacinatoire. 

n  existe  un  tremhlâment  modéré  des  mains,  des  lèvres.  La  langue  ne  tremble  pas.  Ce 
tremblement,  moins  intense  et  moins  continu  que  celui  du  delirium  tremens  alcoolique, 
parait  se  suspendre  par  instants. 

Le  visage  est  couvert  de  sueurs  profuses.  Le  pouls  est  rapide,  mais  assea  fort.  La  tempe' 
rtUure  est  de  38«  sous  l'aisselle.  Les  pupilles  sont  petites. 

En  présence  de  oe  tableau  symptomatique,  et  en  Ts^bsence  de  tout  excès  alcoolique  anté- 
rieur, nous  n'hésitons  pas  à  rattacher  au  chloral  les  accidents  que  nous  constatons  ;  leur 
origine  toxique  ne  fait  en  effet  aucun  doute  ;  or  des  deux  intoxications  auxquelles 
s'«&t  soumis  A.  L..^  celle  par  la  morphine  ne  saurait  être  incriminée,  car  elle  ne  produit 
Jamais,  à  notre  connaissance,  de  troubles  pareils.  Il  n'en  est  pas  de  même  du  chloral  ;  et 
DooB  sommes  frappé  de  l'analogie  que  ce  cas  présente  avec  un  autre  que  nous  avons  anté- 
riearement  observé  (1).  Nous  estimons  donc  que  nous  avons  affaire  à  du  delirium  tremens 
cUoralique.  Cette  opinion  est  partagée  par  M.  le  D*  Motet  qui  a  bien  voulu  voir  le  malade 
avec  nous  ei  sous  apporter  l'appui  de  ses  conseils  et  de  son  expérience. 

Le  diagnostic  étant  à  l'abri  de  toute  contestation,  il  restait  à  adopter  une  ligne  de  eon- 
daite.  Fallaii-il  maintenir  la  suppression  du  chloral  ou  au  contraire  n'était-il  pas  préférable 
d'en  administrer  des  doses  progressivement  décroissantes  1 

En  présence  de  ce  fient  que  le  délire  était  apparu  trois  jours  seulement  après  la  dernière 
prise  du  médicament  et  se  présentait  comme  une  sorte  de  délire  a  potu  suspense^  nous 
rappelant  d'autre  part  que  nous  avions  vu  succomber  une  malade  dans  des  circonstances 
presque  identiques  et  que  nous  avions  chez  céUe-ci  maintenu  la  suppression  radicale  du 
chloral,  nous  n'hésitâmes  pas  à  donner  le  conseil  d'administrer  à  A.  L...  3  gr.  de  ce  médi- 
eameni  Concurremment,  afin  d'éviter  que  le  collapsus  qu'amène  souvent  la  démorphini- 
Bition  trop  brusque,  vînt  compliquer  la  situation,  nous  prescrivions  l'administration  de 
20  centigr.  de  morphine  (moitié  de  la  dose  dont  A.  L...  avait  l'habitude)  dans  les  vingt- 
qostre  heures. 

Le  30  mars.  Au  matin  :  légère  détente.  Hallucinations  et  rêvasseries  moindres.  A 
11  heures,  exacerbation  du  délire.  A.  L...  se  croît  à  Amsterdam.  Il  évoque  le  souvenir  d'un 
voyage  fait  avec  un  ami  :  il  croit  cet  ami  présent  et  l'appelle.  Entre  temps,  il  me  reconnaît 
quand  je  Tinterpelle.  Pouls  88.  Température  azillaire  38^  Le  malade  se  plaint  d'une  vive 
oa^oiêse  prieerdiale  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  conservés,  sans  exagération  manifeste  ; 
iBûs  il  y  a  des  soubresauts  des  tenions. 

(1)  8oc.  de  Neurologie,  séance  du  7  décembre  1899. 
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Le  31.  La  Teille  bmi  soir,  A.  L....  s  en  nue  ctIm  très  forte  arec  reTaneriee  hallncinitoim 
Sotkreiavli  det  teitàtiu  intente*.  On  lui  a  adminiatré  da  nonTean,  la  nuitdernîèra,  3  gr.  At 
chlor»!  el  20  centigr.  de  morphine. 

Ce  matin  ileet  mieux,  nom  reconnftft.  Hais  H  croit  ardr  été  la  reilleà  Amrterdam.  Son 
rêve  d'hier  équivaut  pour  lui  ft  Ift  rtelilé.  Il  a  des  eoubreeanta  des  tendooi  et  se  plaint  \m- 
joure  d'angoiraee  cardiaques. 

Dans  la  journée,  lapirioda  de  calme  alternent  avec  deipiriadn  de  révaaeriet  dèiirantfi 

1"  avril.  Matin  :  le  malade  set  bien.  Il  le  rappelle  mal  ce  qui  l'eat  passé;  ne  «e  iod- 
vient  pas  d'avnir  rëvâ  d'ÂmsterdiuQ  et  d'en  avoir  parlé.  Pas  de  nonrellea  eriaes  dans  la 
journée,  mail  toujours  des  soubresauta  des  tendons.  On  prescrit  2  gt.  de  ofalor^I,  lonioen 
2U  cpatigr.  de  morphine. 

Le  2.  Aises  bien.  Plusde  crises  de  délire.  Quelques  angoisse*  cardiaques.  Toujours  qntl- 
quGB  soubresauts.  1  gr.  de  chloral. 

A  partir  de  ce  moment,  la  guérison  s'est  accusée  progrestivement.  Ad  bout  de  dfiu 
ou  trois  jours,  les  soubresauts  des  tendons  disparaissaient  oomplètemeat,  de  même  que  Itt 
nngolsses  précordiales. 

On  asDpprimé  complètement  le  cbloral  le  3  avril  et  ultérieurement  la'morphioe.  Actuel- 
lement A.  L. . .  est  complètement  rétabli  et  exerce  avec  succès  la  profession  d'avocat  dam 
une  rllle  da  province. 

Ce  tait  est,  an  point  de  vue  symptomatique,  ta  reproduclion  presque  trait  pour 
trait  de  celui  auquel  j'ai  fait  allusion  plus  haut  ot  que  j'avais  précède  m  me  ni 
recueilli  ;  il  me  parait  superllu  d'insister  d  nouveau  sur  la  ressemblaace  étroite 
des  accidents  avec  ceux  du  délire  alcoolique  aigu. 

Mais  ma  seconde  observation  dilTére  de  la  première  par  [es  circonstances  qui 
ont  présidé  è.  l'éclo^ion  du  délire  et  par  l'issue,  qui  a  été  la  morl  dans  le  premier 
cas,  la  guérison  dans  le  second. 

Chez  ma  première  malade  les  accidents  s'étaient  développés  à  la  suite  de  l'ab- 
Eorplion  de  doses  de  chloral  plus  élevées  que  les  doses  habituelles;  il  s'affissiiit 
sans  conteste  d'un  délire  a  poia  nimio;  cheE  le  deuxième  malade  il  semble  que 
le  délire  doive  être  considéré  au  contraire  comme  un  délire  a  potu  luipenêo,  puis- 
qu'il est  apparu,  au  moins  avec  son  caractère  d'acuité,  seulement  trois  jours 
après  la  suppression  du  médicament.  Ce  cas,  contrairement  au  premier,  sérail 
donc  confirmatif  de  l'opinion  de  Kirn  et  de  SchQle,  qui  pensent  que  les  accidents 
nerveux  du  chloralisme  sont  plutôt  dus  à  la  suspension  du  poison  qu'à  l'exagé- 
ration momentanée  de  son  usage. 

En  présence  de  mon  premier  cas,  je  m'étais  posé  la  question  de  savoir  si  en 
pareille  occurrence  on  doit  supprimer  d'emblée  l'usage  du  chloral,  ou  s'il  ne 
seridl  pas  préférable  d'en  donner  une  certaine  dose,  chaque  jour  progressive- 
ment décroissante.  Je  ne  rappellerai  pas  les  raisons  qui,  en  1893,  m'avaient  fait 
adopter  la  première  ligne  de  conduite:  elles  étaient  surtout  théoriques.  Le 
résultat  n'ayant  pas  été  heureux,  j'ai  cru  devoir,  dans  le  second  cas,  en  adopter 
une  autre  ;  j'y  étais  eu  outre  incité  par  les  circonstances  dans  lesquelles  était 
upparu  le  délire,  sous  l'inHuence,  semblait-il,  de  la  suppression  du  médicamenl. 
L'expérience  a  été  favorable.  Aussi,  si  l'on  est  en  droit  d'adopter  une  ligne  de 
conduite  d'après  deux  faits  seulement,  serions-nous  porté  à  préférer  à  l'avenir 
lu  diminution  progressive  à  la  suppression  brusque. 

M.  Pierre  Marie,  —  II  serait  intéressant  de  savoir  quelle  était  la  réaction  uri- 
naira  en  présence  de  la  liqueur  de  Fehiing.  En  elTel,  à  la  suite  de  l'absorption 
de  chloral,  les  urines  donnent  souvent  une  réaction  semblable  à  celle  qu'on 
observe  dans  le  diabète. 


SÊÂlfCB   DU    7   DECEMBRE    1899  57 

Ne  pourrait-il  pas  y  avoir  là  matière  à  confusion  avec  certains  cas  de  coma 
diabétique  au  début  dans  la  phase  d'agitation  ? 

M.  Ballbt.  —  L'examen  des  urines  n'a  pu  être  fait  d'une  façon  suivie  et 
complète.  Au  surplus,  les  phénomènes  d'excitation  corticale  présentés  par  le 
malade  ne  ressemblaient  en  aucune  façon  à  ceux  qu'on  observe  chez  les  diabé- 
tiques, mais  bien  à  ceux  qui  accompagnent  l'alcoolisme  aigu,  le  delirium 
tremens. 

III.  —  Encéphalopathie  Addisonnienne,  par  M.  Klippbl.  (Présentation  de 

photographies.) 

Uq  malade  addisonnien  que  nous  avons  observé  a  présenté  pendant  quelques 
mois  des  attaques  violentes  de  délire,  de  convulsions  épileptiformes  et  de  coma, 
auxquelles  il  a  fîni  par  succomber. 

II  s  agissait  d'un  homme  de  57  ans,  présentant  à  son  entrée  à  l'Hôte  1-Dieu  les 
symptômes  habituels  de  la  maladie  bronzée. 

Deux  jours  avant  qu'il  vint  à  l'hôpital,  il  fut  pris  d'une  crise  d'excitation  céré- 
brale, suivie  d'une  perte  de  connaissance  qui  dura  cinq  minutes  environ. 

Deux  jours  après,  nouvelle  perte  de  connaissance  dans  la  rue.  C'est  alors 
qu'il  est  conduit  à  THÔtel-Dieu  (!•'  février  1899). 

Pendant  son  séjour  le  malade  a  eu  une  vingtaine  de  crises  ainsi  caractérisées  : 
C'est  presque  toujours  vers  quatre  heures  du  matin  qu'elles  se  produisent.  Ilabi- 
taellement  le  malade  commence  par  être  en  proie  à  un  délire  qui  se  traduit  par 
des  paroles  incohérentes  ou  par  des  cris.  Dans  une  de  ces  dernières  crises,  les 
cris  tournaient  en  véritables  hurlements.  Le  malade  quitte  son  lit  pour  parcourir 
la  salle  ;  tout  à  coup  il  est  pris  d'une  sorte  de  convulsion  —  au  dire  de  ses  voi- 
sios  —  les  bras  se  contractent  et  se  tordent.  Cela  ne  l'empêche  pas  de  continuer  à 
parler  à  haute  voix  et  à  marcher  dans  la  salle.  Le  veilleur  est  contraint  souvent 
de  le  recoucher  deux  ou  trois  fois.  Enfin  le  malade  perd  complètement  connais- 
sance à  la  suite  de  convulsions  et  demeure  dans  le  coma  plus  ou  moins 
longtemps. 

Jamais  l'examen  des  urines  n'a  montré  d'albumine.  Quatre  jours  avant  sa 
mort  le  malade  a  eu  une  crise  d'une  violence  extrême,  qui  s'est  prolongée  de 
1  heure  à  8  heures  du  matin. 

Le  19  juillet,  à  la  visite  du  matin,  on  constate  que  le  malade  est  plus  endormi 
qoe  les  jours  ordinaires  et,  en  faisant  la  contre-visite,  Tinterne  le  trouva  dans  le 
coma.  Une  saignée  et  une  injection  de  sérum  furent  faites  inutilement. 

L'expérimentation  et  la  clinique,  qui  compte  déjà  un  certain  nombre  de  cas 
analogues,  permettent  de  voir  dans  ces  symptômes  une  complication  liée  au  pro- 
cessus de  la  maladie  bronzée  et  d'écarter  l'idée  d'une  coïncidence  fortuite. 

D'autre  part,  l'autopsie  de  notre  malade  a  permis,  pour  la  première  fois,  de 
constater  des  lésions  encéphaliques  indiscutables.  Ces  lésions  sont  celles  d'une 
encéphalite  diffuse,  à  marche  subaiguë,  ainsi  caractérisée  : 

A  la  vue,  oedème  cérébral  sans  autres  lésions  méningées;  au  microscope,  les 
artérioles  de  la  substance  grise  sont  hyperhémiées,  avec  diapédèse  dans  les 
gaines  lymphatiques,  de  cellules  rondes,  assez  abondantes  et  bien  colorées.  Quel- 
ques leucocytes  au  niveau  des  espaces  péricellulaires.  Cellules  cérébrales  légè- 
rement tuméfiées  avec  des  noyaux  souvent  refoulés  à  la  périphérie.  Même 
loflamination  vasculaire  dans  la  substance  blanche  de  l'encéphale.  Boules  de 
désiutégration  de  la  myéline  et  multiplication  des  noyaux  dans  les  mêmes 
régions. 
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De  plus,  dans  la  moelle  il  existait  des  lésions  diiïusesdes  tubes  nerveux.  C«ia- 
ci  otTrnient  les  modificatioDs  que  nous  avons  décrites  comme  marquant  les  diflè 
rcnls  stades  d'altérations  qui  aboutissent  aux  dégénérescences  spinales  (1)  a 
que  nous  avons  souvent  rencontrées  dans  des  cas  d'encéphalites. 

On  observait  en  particulier,  au  milieu  de  gaines  à  myéline  tuméfiée,  des  arnaf 
granuleux  provenant  de  la  désintégration  du  cylindre-axe  et  colorés  par  ses  ré- 
actifs.Sur  d'autres  tubes  plus  rares  la  lésion,  moins  avancée,  se  réduisait  su  con-  ' 
lourneioeat  ou  au  gonllement  du  cylindre-axe  et  â  la  tuméfaction  de  la  myéline. 

Ces  lésions,  très  difTusées,  prédominaient  seulement  dans  les  cordons  posté- 
rieurs et  latéraux. 

Notons  encore,  mais  sans  y  insister,  que  l'autopsie  a  démontré  une  tuberculo» 
pulmonaire  à  forme  fibreuse  et  une  caséirication  des  capsules  surrénales. 

Nous  devons  nous  attacher  maintenant  à  rechercher  les  relations  qui  peureol 
exister  entre  les  symptômes  et  les  lésions  que  nous  venons  de  signaler.  Tous  ks 
malades  qui  ont  présenté  les  mêmes  signes  d'encépbalopathie  avaient-ils  les 
mêmes  lésions  d'encéphalite  7  11  esl  impossible  d'être  fixé  sur  ce  point  par  la 
raison  que  les  centres  nerveux  (cerveau,  cervelet)  n'ont  pas  été  examinés  par  les 
auteurs  qui  ont  tait  mention  de  l'épi  lepsie  et  da  coma  au  cours  delà  maladie 
d'Âddiaon. 

Mais  ce  qui  pour  nous  est  certain,  c'est  l'action  de  l'auto-intoxicaUon  addison- 
nienne  sur  les  dilTérents  centres  encéphaliques  et  tout  particulièrement  sur  I? 
cervelet,  étant  donnée  la  fréquence  de  l'asthénie.  L'encéphalite  que  nous  décri- 
vons peut  être  considérée  comme  le  degré  le  plus  accusé  de  cette  action  du 
poison  addisonnien. 

L'encéphalopathie  déjà  révélée  dans  les  cas  habituels  par  l'asthénie  neuro-mus- 
culaire (cervelet  et  muscles),- par  la  dilTicullé  ou  l'impuissance  à  tout  travail  intel- 
lectuel, par  l'état  de  dépre  s  si  on  psychique, 'pourra  il  s'accompagner  d'encéphalite 
et  d'oedème  cérébral,  et  cela  surtout  dans  les  cas  où  se  rencontrent  des  accidents 
cérébraux  plus  graves,  comme  ceux  que  nous  signalons  chez  notre  malade. 

Ënrii],  il  est  encore  possible  que  l'intoxication  addisonnienne  prépare  le  terrain 
à  une  infection  cérébrale  secondaire,  tout  comme  l'alcool,  la  syphilis,  le  surme- 
nage le  font  pour  l'infection  secondaire  chronique  dont  relève,  selon  nous,  la 
paralysie  générale. 

En  résumé,  il  existe  dans  la  maladie  d'Addison  une  participation  de  l'encéphale 
et  particulièrement  du  cervelet,  une  encéphalopathie  révélée  par  des  symptômes 
plus  ou  moins  nombreux  et  plus  ou  moins  accusés  :  asthénie  cérébello-muscu- 
laire,  dépression  psychique,  conscience  d'impuissance  physique  et  morale;  par- 
fois délire,  convulsion,  coma. 

Au  paint  de  vue  anatcmique  l'encéphalopathie  peut  âtre  caractérisée  par  une 
en::éphalite  diiïuse  à  lésions  suhaiguËs. 

IV.  —  Neurasthénie  et  Capsules  surrénales,  par  MM.  Hekki  Dufour  et 
Roques  ob  Fur  sac 
L'oputhérapie  par  les  capsules  surrénales  a  été  jusqu'à  présent  surtout 
employée  dans  le  traitement  de  la  maladie  d'Addison.  Les  effets  heureux  qui  ont 
été  constatés  ont  porté  spécialement  sur  l'eslbénie,  et  le  cas  de  M.  Béclâret2),  bien 
connu,  en  esl  un  exemple  remarquable. 

(1)  Comment  débutent  la  digén^retceneei  ipinalet.  Aroh.  de  Neurologie,  1896. 

(2)  Dadr  l'obBervation  de  cet  autear,  nous  devons  également  mestionner  te  diipuitiou  d« 
la  pigiuuntatioii, 
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Â  côte  des  malades  atteints  de  lésions  des  capsules,  constatables  macroscopi- 
quemeat  et  â  plus  forte  raison  mioroscopiquement,  existe-il  un  groupe  d*autres 
malades  réagissant  à  une  simple  diminution  de  la  fonction  surrénale  ? 

Déjà  Virchow  avait  signalé  dans  les  cachexies  avec  dégénérescence  amyloïde 
la  présence  d'une  altération  de  même  nature  au  niveau  des  capsules  surrénales 
et  expliquait  ainsi  une  partie  de  Tasthénie  des  sujets  arrivant  à  la  période  ter- 
minale de  leur  maladie. 

Déplus,  les  réactions  autotoxiques  sur  les  centres  nerveux,  réactions  liées  à  l'abla- 
tion ou  à  la  suppression  des  capsules  par  une  cause  pathologique,  sont  connues  de 
tous.  Démontrées  expérimentalement  par  Brown-Séquard,  plus  récemment,  au 
point  de  vue  histologique,  par  MM.  Nageotte  et  Ettleinger,  ces  manifestations 
uerveuses  se  retrouvent  dans  presque  tous  les  cas  publiés  jusqu'à  ce  jour. 

C'est,  au  point  de  vue  humain,  l'existence  de  phénomènes  d'aboulie  ou  de  dépres- 
sion mentale,  avec  tendance  à  la  mélancolie  ;  ce  sont  aussi  des  convulsions  épi* 
lepliques  ou  du  coma  (1). 

Daas  ces  conditions  on  ne  saurait  nier  l'influence  de  la  lésion  surrénale  sur 
les  éléments  nerveux  ;  ni  s*empécher  de  rapporter  ces  déterminations  nerveuses 
à  lenr  cause,  c'est-à-dire  à  un  défaut  de  fonctionnement  des  capsules,  lorsque  le 
syndrome  observé  revêt  la  forme  qu'on  a  coutume  de  rencontrer  dans  la  maladie 
d'Addison. 

Est-on  autorisé  à  faire  une  semblable  déduction  à  propos  du  cas  de  la  malade 
qae  nous  avons  soumise  au  traitement  surrénal?  c'est  ce  que  l'avenir  dira  peut- 
être  au  moyen  de  nouvelles  observations.  Mais  le  résultat  thérapeutique  obtenu 
ici  vaut  la  peine  d'être  rapporté  : 

M»«  T...^  âgée  actuellement  de  54,  ans  est  entrée  dans  le  service  de  notre 
maître,  M.  le  professeur  JofTroy,  en  décembre  1895. 

Cette  femme,  trois  ans  auparavant,  avait  vu  à  l'occasion  de  la  ménopause  s'établir 
chez  elle  tous  les  accidents,  qui  ont  été  décrits  au  cours  de  la  neurasthénie. 

Nous  ne  ferons  que  les  énumérer  rapidement  :  céphalée,  rachialgie,  dépres- 
sion psychique,  irritabilité  mentale  et  nerveuse,  et  surtout  grande  dépression 
musculaire. 

Progressivement,  mais  sûrement,  elle  allait  s^afTaiblissant,  et  désolée  courait 
les  services  de  Paris  et  les  consultations,  où  on  lui  disait  qu'elle  était  atteinte  de 
neurasthénie. 

Ses  forces  diminuant  de  plus  en  plus,  elle  fut  hospitalisée,  puis  transférée 
dans  le  service  de  M.  le  professeur  Joflroy. 

Malgré  la  multiplicité  des  traitements  antérieurs,  elle  dut,  devant  leur  inefllca- 
cité,  prendre  le  lit  et  le  garder,  dans  un  état  d'afTaiblissement  extrême.  On  dut  la 
faire  manger  ;  elle  parlait  à  peine,  évitant  tout  elTort  musculaire,  et  laissait  même 
aller  ses  matières  dans  son  lit. 

Comme  troubles  intellectuels,  on  notait  des  lamentations  bien  compréhensibles 
sur  sa  déchéance  physique,  mais  l'intelligence  était  intacte  ;  elle  se  rendait  par-  ' 
faitement  compte  de  sa  situation  ;   elle  ne  délirait  pas  et  semblait,  ainsi  qu'on 
rajustement  dit  à  propos  de  l'état  desaddisonniens,  comme  curarisée.Enun  mot, 
Tasthénie  musculaire  dominait  le  tableau  morbide. 

C'est  alors,  en  février  1898,  qu'après  avoir  longuement  étudié  cette  malade  et 
avec  l'assentiment  de  notre  maître,  M.  le  professeur  JofTroy,  nous  donnâmes  à 
cette  femme  des  capsules  d'extrait  surrénal.  Jamais  elle  n'avait  été  plus  ma- 

{\]  Vmt  la  commnnioation  de  M.  Klippel  à  cette  même  séance. 
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lade  puisque,  ainsi  que  nous  l'avons  dit, son  aiïection  était  profp^ssibte.  T...  pril  ' 
suivaiiiUs  moments  de4à3  capsules  par  jour,  pour  descendre  à2  depuis  qaatr« 
mois  seulement. 

Voilft  donc  vingt  mois  que  celte  malade  est  soumise  au  traitement  surrénal 
sans  inconvénient.  Elle  est  sortie  guëriedu  service  de  M.  JofTroy,  il  y  a  quelques 
semaines.  Hais,  heureusement  pour  la  thérapeutique  mise  en  usage,  il  ne  lui  a 
pas  fallu  uD  aussi  long  espace  de  temps  pour  arriver  à  ce  résultat.  i 

L'amélioration  chez  celle  Femme,  qui  a  été  soumise  à  ce  traitement  an  cours 
des  accidents  les  plus  graves  de  sa  maladie,  a  commencé  deux  mois  après  U 
début  de  l'ingestion  des  capsules  surrénales.  Depuis  elle  ne  s'est  pas   ralentie. 

Les  Torccs  musculaires  sont  revenues;  de  80  livres  (poids  au  début  du  traite- 
menl)  U™*  T...  esl  arrivée  aujourd'hui  à  peser  lt>0  livres. 

C'est  véritableroenl  une  guérison  dont  vous  pouvei  juger  en  interrogeant  b 
malade  que  nous  tous  présentons.  Sans  vouloir  faire  preuve  d'un  enthousiasme 
exagéré,  nous  ne  croyons  pas  qu'il  soit  possible  d'être  absolument  sceptique  sur 
l'innucncQ  du  traitement  suivi  par  cette  femme. 

Les  capsules  surrénales  sont  un  médicament  actif;  on  leur  a  même  attribué  des 
cas  de  mort.  Jusqu'à  ce  jour  elles  ont  semblé  modifier  heureusemeat  l'asthéDie. 

[|  nous  semble  que  dans  ces  formes  de  neurasthénie  où  la  dépression  domine  la 
scène  morbide,  il  y  aurait  avantage  à  en  faire  l'essai;  mais  nous  pensons  également 
que  l'un  doit  aussi  bien  se  garder  de  l'appliquer  sans  discernement  à  tous  les 
neurasthéniques.  On  irait  certainement  au-devant  d'échecs  si  l'on  voulait,  eii 
instituant  un  même  traitement,  rapporter  à  une  même  cause,  encore  hypothé- 
tique, lous  les  faits  d'une  maladie  si  varice  dans  sa  pathogénie. 

Ce  traitement  pourrait  être  réservé  aux  cas  où  l'on  trouve  une  accentuation 
insolite  de  l'asthénie  musculaire  et  nulle  raison  tangible  pour  l'expliquer  (1). 

Nous  n'avons  trouvé  qu'une  seule  mention  antérieure  de  ce  traitement.  Elle  a 
élé  faite  par  M.  Huchard,  qui  a  proposé  son  emploi  dans  ta  neurasthénie. 

M,  DsJERiNE.  —  Puisque  la  malade  ne  présentait  pas  les  symptAmss  de  h 
maladia  d'Addison,  l'asthénie  dont  parle  M.  Dufour  pouvait  relever  de  la  neu- 
rasthénie. 

M.  Dufour.  —L'heureux  eiïetdu  traitement  par  les  capsules  surrénales  est  le 
point  sur  lequel  j'ai  surtout  voulu  attirer  l'attention. 

M.  JoFFHoy.  —  L'amélioration  a  été  en  effet  considérable  et  particulièrement  nu 
point  de  vue  mental. 

J'ajouterai  qu'ayant  suivi  depuis  longtemps  la  malade,  j'ai  constaté  une  amé- 
lioralion  physique  non  moins  imporlanle.  Elle  était  atteinte  autrefois  de  défor- 
mations multiples  des  doigts,  comparables  à  celles  du  rhumatisme  déformant. 
Celles-ci  disparaissent  de  jour  en  jour. 

M.  BnissAUD,  —  J'aurai  prochainement  l'occasion  de  communiquer  un  cas 
typique  d'encéphalopathte  addisonnlenne,  guéri  par  l'emploi  des  capsules  surré- 
nales. 

V.  —  Lésion  traumatlque  dea  Herta  de  la  Qaene  de  Cheval  et  du  Cdne 
Terminal,  par  A.  Souques.  (Présentation  de  malade). 

Les  lésions  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  du  cône  terminal  ne  sont  pas 
<\)  Notre  malade  n'nvidl aucune  pigmentation,  ni  aucun  autre  gymptËme  addiBoonien. 
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très  rares.  Sur  103  cas  relevés  dans  rexcellente  thèse  de  Dufour  (1),  5ôressor- 
tissenl  au  traumatisme.  Malgré  la  fréquence  relative  des  faits  de  ce  genre,  nous 
ne  sommes  pas  encore  exactement  fixés  sur  la  distribution  motrice  et  sensitive 
des  racines  des  plexus  sacré  et  sacro-coccygien. 

L'observation  suivante  n*a  pas  la  prétention  de  combler  cette  lacune.  Elle  m'a 
semblé  intéressante  à  rapporter  parce  que  Tanesthésie  est  limitée  à  la  distribu- 
tion sensitive  des  cinq  racines  sacrées. 

Gabrielle  D...,  19  ans,  modiste,  passait,  le  19  mars  1890,  à  Limoges,  sur  un  pont  situé  sur 
la  Vienne.  Il  faisait  nuit  et  elle  jouait  avec  des  amies.  Aussi  ne  prit-elle  pas  garde  à 
l'absence  de  parapet  et  tomba-t-elle  dans  l'eau,  d'une  hauteur  de  huit  mètres  environ.  Le 
lit  de  la  rivière  était  pavé  de  gros  cailloux  et  l'eau  peu  profonde  (50  à  60  centimètres  environ). 
Elle  tomba,  probablement  sur  les  pieds  ou  sur  le  siège,  sans  perdre  connaissance.  Elle 
^oalut  aussitôt  se  relever,  mais  ses  membres  inférieurs  étaient  paralysés,  et  elle  ne  put  que 
ce  dresser  sur  son  séant  ;  on  vint  à  son  secours  et  on  la  transporta  chez  elle. 

L'impotence  se  limitait  aux  membres  inférieurs  qui  étaient  complètement  paralysés, 
affirme  la  malade.  Il  y  avait  une  vive  douleur  dans  la  région  lombaire,  sans  irradiations 
dans  les  membres.  Cette  jeune  fille  éprouvait  cependant  quelques  fourmillements  et 
engourdissements  dans  les  pieds  et  les  jambes.  Je  n*ai  pu  avoir  do  renseignements  précis 
sm  l'anesthésie  cutanée.  La  vessie  était  paralysée.  On  dut  pratiquer  le  cathétérisme  pendant 
quinze  jours.  Le  passage  de  la  sonde  n'était  pas  perçu.  Les  trois  premiers  jours  consé- 
cutif À  l'accident,  il  y  eut  incontinence  des  matières  fécales,  avec  deux  ou  trois  selles 
dianhéiqaes  par  jour.  Le  besoin  et  le  passage  des  matières  n'étaient  pas  perçus.  Au  bout 
dr  ces  trois  jours,  la  constipation  s'établit  ;  elle  est  opiniâtre  depuis  lors.  Pour  aller  à  la 
felle^  la  malade  est  obligée  de  prendre  un  purgatif  tous  les  huit  jours. 

An  bout  de  quinae  jours,  la  rétention  fit  place  à  l'incontinence,  et  dès  lors  rémission  se 
fit  sans  besoin  et  sans  perception  du  passage  de  l'urine. 

Da  côté  des  membres  inférieurs,  la  paralysie  commença  à  diminuer  au  bout  d'un  mois 
de  telle  manière  qu'un  mois  et  demi  après  l'accident^  cette  jeune  fille  put  se  lever  et 
essayer  qadqnes  pas.  Trois  mois  plus  tard,  la  marche  devint  plus  aisée  et  depuis  lors 
raméliotatiou  a  été  progressive.  La  douleur  lombaire  céda  au  bout  de  trois  semaines  et  les 
fonnnillements  des  jambes  et  des  pieds  disparurent  deux  mois  après  le  traumatisme. 
Il  n'y  aurait  jamais  eu  ni  troubles  vaso-moteurs  ni  troubles  trophiques  notables. 
Voici  maintenant  l'état  actuel,  huit  mois  après  Taccident. 

Iji  malade  peut  marcher  mais  elle  se  fatigue  vite  et  est  obligée  de  s'arrêter  au  bout  d'une 
dizaine  de  minutes.  Sa  marche  est  gênée,  instable,  incertaine,  et  il  lui  arrive  quelquefois 
de  tomber.  Cette  difficulté  semble  tenir  surtout  à  ce  fait  que  cette  malade  marche  sur  le 
Uird externe  des  pieds. 

La  paralysie  viusoulaire  est  symétrique,  mais  plus  marquée  du  côté  droit.  Elle  est  peu 
marquée  au  niveau  de  la  fesse,  de  la  cuisse  et  du  pied  ;  elle  est  par  contre  à  peu  près 
complète  au  niveau  des  péroniert»  et  des  muscles  gaetrocnémiens  de  la  partie  postérieure 
de  la  jambe. 

L'rxamen  éleetrique,  pratiqué  par  mon  ami  M.  Huet,  donne,  à  cet  égard,  des  renseigne- 
ments importante  à  noter. 

Bans  les  muêeUê  de  la  fesse  et  dans  les  muscles  de  la  cuisse  (domaine  du  crural,  de  l'ob- 
turatenr  et  du  sciatique)  l'excitabilité  électrique  est  bien  conservée  et  ne  présente  pas  de 
inodifications  qualitatives  notables,  à  droite  comme  à  gauche.  Dans  le  domaine  du  nerf 
cnual  à  droite,  il  y  a  peut^tre,  cependant,  un  léger  degré  d'hypoexcitabilité. 

Â  droite  dans  le  domaine  du  nerf  sciatique  poplité  externe^  l'exoitabilité  électrique  est 
tien  conservée  par  le  jambier  antérieur,  l'extenseur  commun  des  orteils  et  l'extenseur 
propre  da  gros  orteil.  Elle  est  altérée  dans  les  péroniers  ;  dans  ces  muscles,  en  effet,  l'exci- 
tabilité faradique  est  extrêmement  diminuée  ou  mê)ne  abolie,  et  de  très  forts  courants  ne 

(1)  DiTVOUS.  Qmtrihvtion  à  l'étude  des  lésians  des  nerfs  de  la  queue  de  cheval  et  du 
C9U  terminai.  Th.  de  Paris,  1896. 
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praduiaent  aucune  contraction.  L'excitabilité  galTUiique  est  aussi  tris  dimiatiée,  il  bm  ] 
monter  juaqu'à  15  milliiunp.  pout  obtenir  des  contractions  ;  il  est  difficils  de  juga  fi  ! 
elles  MDt  modifiées  qualitativement  ;  elles  restent  très  faibles,  et  ne  présentant  pae  de 
lenteur  bien  accusée,  bien  qne  PPC  paraisse  A  peu  pris  aussi  développa  que  NFC. 

Dans  le  domine  du  teiatiqut  popliti  iiUemt  on  constate  des  altérations  semblables  puir 
les  jumeau  et  le  soléaire,  c'est-A-dire  une  tris  grande  diminution  ou  même  l'abolition  dt  < 
l'excitabilité  faradique  et  une  diminution  de  l'excitabilité  ^Ivsjiique,  au  moins  iu!<i 
grande  que  dans  les  péronien,  sans  mudificationa  qualitatives  aotoetlemenÉ  appréciables. 

Dans  les  antres  muscles,  innerTés  par  ce  nerf  :  flécliisseure  des  orteils,  jambier  poelériear 
et  muacles  de  la  plante  du  pied,  l'excitabilité  faradir^ue  et  gnlvaniqae  sont  aa  contraire 
bien  oonserrées  bous  le  rapport  quantitatif  et  qualitatif. 

A  gatiahe,  on  constate  les  mSmes  altérations  que  du  cfité  droit  dans  !e  domaine  du  vrl 
tciatiqve  poplité  interne,  c'eet-A-dire  une  très  grande  hypoeicltabilité  dans  les  jumeatn  rt 
le  soléaire,  et  une  excitabilité  assez  bien  conserrée  dans  les  autres  muscles. 

Dana  le  domaine  du  nerf  tciatique  poplité  erterKe.àe  te  cOté,  l'excitabilité  électrique  «ît 
asseï  bien  conservée,  auul  bien  dans  les  pËroniersque  dans  les  autres  muscles. 

Le  sphincter  vésicai  est  paralysé.  L'incontinence  d'urine  est  pour  niosl  dire  iacessaott. 


Fio.  1  et  Z. 


surtout  dans  la  station  debout  ;  le  besoin  d'uriner  et  le  passai  de  l'nrlne  A  travere 
l'urithre  ne  sont  pas  senUs.  De  même,  il  y  a  rétention  des  matières  fécalea.  L«  conaii- 
pation  opinlAtre  persisle.  Un  purgatif  est  nécessaire  ;  le  passage  des  matiires  n'est  pas 
senti,  pas  plus  que  le  besoin. 

Trfi  trevblei  de  la  tentibilité  sont  exclusivement  objectifs.  Ils  occupent  des  territoires 
bien  déterminés.  Ils  portent  sur  lea  muqueuBes  et  sur  la  peau.  Les  muqueuaes  nrélhrol^ 
vulvaire,aiio-rectale  sont  insensibles;  l'introduction  d'une  sonde  dans  la  vessie  ou  d'un  doigi 
dauD  le  rectum  ne  sont  pas  senUes.  La  peau  du  pourtour  anal,  du  périnée  et  des  grandt» 
lèvres  est  insenrible.  An  nivfsu  des  membres  inférieurs,  l'anesthétie  occupe  lea  régions 
délimitée  sur  le  scbémn.  (Fig.  1  et  2.) 

Il  ;  a  quelques  remarques  A  faire  aur  les  caractères  de  cette  anesthé^e.  D'aliord  U 
ligne  de  démarcation  n'est  pas  très  nette  ;  la  région  eneathésique  est  séparée  de  la  surftcf. 
normalement  sensible,  par  une  étroite  zone  d'hypoesthéaie.  D'autre  part, au  niveau  d^ 
pieds  et  du  territoire  ano-périnéo-génital,  l'anestliéaie  n'eet  pas  absolue  ;  c'est  de  l'hypoM- 
théfle,  portant  beaucoup  moins  enr  lea  sensationa  tactiles  que  aur  les  sensations  tbermiqnes 
et  douloureuaea.  L'analgésie  domine  incont«atabIement.  Il  y  a  lA  une  sorte  de  dissociatioe 
ayringomyélique,  comme  dana  les  cas  de  Basy  et  de  Oerater. 

Cette  anealbésie  est  symétrique  ;  elle  est  un  peu  plus  accusée  A  droite.  A  gauche,  dsn> 
te  domùne  du  petit  eciatique,  le  froid  est  per^n  cbaud. 
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On  p«Qtritamer  cette  topographie  on  dîMiit  que  l'aaeithéele  «t  ThniMsthésIe  oocapent 
en  totalité  Ib  territoire  des  cinq  pairea  sacrant,  et  une  petite  parcelle  du  terri  toire  de  ta 
cinquième   lombaire. 

Le$  réfleiae  sont  intireaBËe.  Learââexearotuliena  esigteotdeB  deux  c&tit,  maiB  ils  sont 
on  pea  faiblet  ;  ceux  dn  tendon  d'AcliIlli  sont  abolis.  Le  réSeie  plaotaire  (ait  défaut. 

Il  a'j  a  ptta  de  troubles  wo-moteare.  Comme  troubles  trophiques,  il  faut  noter  l'atro- 
phie relatife  des  moUetij  tans  secousse  fibrillûre.   Il  existe  du  cOtË  des  pieds  quelques 
difonnations  :  c'est  l'attitude   du   pied    de  U  maladie  de    Friedreiob,  pied    coiame 
npetiufi  d'aTSDt  en  arrière,  très  forleme  nt  cam- 
bré, avec  teodance  det  orteils   A  s'étendre  sur 
1*  tacD  dorsale.  Ces   difonnationa  ne  semblent 
fu  relcTei  de  rrtractionB  tendineuses;  en  effet, 
elle)  s'effacent  dans  la  station  debout. 

BnËn,  on  trouve,  dans  U  région  lombaire, 
une  gibbosité  acumiaée,  située  an  niveau  de 
la  première  vertèbre  lombaire,  qui  est  fracturée 
et  luie,  et  des  courbures  de  compensation  sco- 
UotiquM  et  cjphotiqaes  peu  étendues,  au-dessus 
et  u  dcMoua  de  la  vertèbre  fracturée.  La  près- 
■ion  «st  doatonreiue  i  ce  niveau. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  fracture  in- 
directe de  la  première  vertèbre  lombaire 
avec  luxalioD  probable,  causée  par  uoe 
chute  sur  les  pieds  ou  sur  le  siège.  Cette 
Iraclure  a  amené  une  compression  du 
côoe  terminal  et  des  racines  du  plexus 
sacré,  soit  par  un  fragment  osseux,  soit 
par  une  hémorrfaagie  immédiate.  Ea  eiïel, 
ïlaaldonnéesla  vertèbre  fracturée, lasymé- 
iHepresque  parfaite  des  troubles  moteurs 
e\  seQsitifs,  on  est  autorisé  à  supposer 
une  lésioQ  simultanée  du  cAne  terminal  et 
ies  nerfs  de  la  queue  de  cbeval.  Les  nerfs 
cmnux  et  obturateurs  sont  indemnes. 
Seules  la  cinquième  lombaire  et  les  cinq 

racines  sacrées  sont   intéressées.   Et    la  , 

léiion  porte  plus  sur   les   racines  posté- 

■ienres  que  sur  les  antérieures,  En 

Ih  troubles  moteurs  n'atteignent  pas  tout 

le  territoire  du  plexus  sacré.  Par  contre, 

les  troubles  sensitifs  s'étendent  à  presque 

tant  le  domaine  des  racines  sacrées  et  à  une  partie  de  la  cinquième  lombaire.  Il 

suffit,  pour  s'en  convaincre,  de  comparer  le  territoire  anesthésié,  dans  notre  cas, 

30  territoire  assigné  aux  racines  aeusitives  du  plexus  sacré  par  les  recherches 

récentes,  particulièrement  par  celles  de  Head  (fig.  9). 
I^  paralysie  chez  celte  jeune  lille  a  évolué  vers  la  guérison.  Progressivement 

les  troubles  moteurs  se  sont  amendés.  Les  troubles  sensitifs  semblent  définitive- 

ment  Biés.  Quant  à  l'incontinence  dn  sphincter  vésical,  elle  constitue  une  infîr- 

mi  lé  lamentable .  Pou  rrail-on  intervenir  utilement  par  une  opération  chirurgicale? 

Je  ne  le  pense  pas.  La  trépanation  rachidiennë,  dans  les  cas  analogues,  n'a  pas 

donné  de  résultats  bien  encourageants.  L'ancienneté  de  la  lésion,  chei  cette 

jeune  fille,  ne  permet  du  reste  pas  grand  eSpoir, 


Fia.  3.  —  Distribution  des  racines  sen* 
slllves  du  plexus  lomlusaccé  au  mem- 
bre inférieur.  (D'nçrès  les  douoées 
récentes  et  en  particulier  de  Head.) 
—  Les  hachures  correspondent  aux 
territoiree  aneathéslés  dons  l'observa- 
tion de  0.  D. 
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VI.  —  Tabès  et  Goitre  Exophtalmique,  par  Ch.  âchahd.  (Présentation  de 

malade.) 

JoRèphine  Sar...,  âgée  de  31  ans^  inatelaBsière,  entrée  le 21  février  1898,  à  l'hôpital  TeooQ. 
salle  Maurice  Raynaud,  n«  3. 

Pas  d'autre  maladie  antérieure  qu'une  rougeole  à  l'âge  de  6  ans.  Mariée  à  20  ans  ;  pas 
de  grossesse  ;  son  mari  est  mort  phtisique  il  y  a  deux  mois. 

11  y  a  cinq  ans,  la  malade  a  ressenti  pour  la  première  fois  des  douleurs  en  éclair  dan« 
les  membres,  surtout  les  membres  inférieurs,  et  des  douleursconstrictives  à  la  base  do 
thorax.  Quelques  semaines  après,  elle  eut  une  première  crise  de  vomissements^  surTenaot 
sans  cause  apparente,  formés  de  résidus  alimentaires  et  de  bile  ;  cette  crise  dora  trois  s^- 
maines  ;  les  vomissements  n'étaient  nullement  douloureux.  Une  nouvelle  crise  gastrique, 
également  sans  douleurs,  se  produisit  il  y  a  deux  ans,  et  dura  dix-sept  jours. 

Pendant  ce  temps  les  douleurs  fulgurantes  persistaient  ;  la  marche  se  faisait  aases  bien, 
toutefois  la  malade  éprouvait  des  vertiges  et  ne  pouvait  se  tenir  debout  dans  l'obscurité. 

Bn  février  1898^  une  troisième  crise  gattriqucy  accompagnée  cette  fois  de  vives  doa- 
leurs  stomacales,  amena  la  malade  dans  notre  service.  Cette  crise  dura  une  quinzaine 
de  jours. 

Depuis  cette  époque,  l'état  de  la  malade  est  resté  à  peu  près  stationnaire.  De  temps  ec 
temps,  elle  a  quelques  poussées  fébriles  dans  lesquelles  la  température  monte  à  39*,  quel- 
quefois même  iO°  ;  elle  tousse  et  expectore  quelques  crachats  muoo-purulents.  On  ne  troare 
rien  de  net  à  l'auscultation. 

Une  nouvelle  crise  gastrique  est  survenue  récemment,  le  6  novembre,  plus  douloureuse 
que  la  précédente  et  durant  trois  semaines. 

Lorsqu'on  examine  la  malade  debout,  on  constate  que  sa  démarche  est  très  incertaine; 
elle  vacille,  marche  les  pieds  écartés,  mais  ne  talonne  que  légèrement.  Elle  ne  peut  se  tenir 
debout,  les  talons  rapprochés  et  les  yeux  fermés. 

Lorsqu'on  l'examine  au  lit,  on  constate  un  peu  d'incoordination  des  membres  Inférieurs 
La  force  musculaire  est  bien  conservée. 

La  malade  perd  des  jambes  dans  son  lit. 

Les  réflexes  rottdiens  sont  abolis.  Les  réflexes  du  tendon  d' Achile  subsistent. 

Aux  membres  supérieurs,  il  n'y  a  pas  d'incoordination  motrice. 

Pas  de  troubles  trophiques  de  la  peau.  La  malade  dit  aroir  eu  de  très  mauvaises  dents 
qui  sont  tombées  par  morceaux  ;  il  ne  reste  plus  que  quelques  débris  noirâtres  des  incisives 
supérieures  ;  les  inférieures  sont  courtes  et  irrégulières.  Les  molaires  font  en  partie 
défaut. 

Le  &cies  de  la  malade  frappe  par  la  saillie  des  globes  oculaires.  Cette  exophtalmie  s'esa* 
gère  à  certains  moments  et  a  plutôt  tendance  à  augmenter  depuis  rentrée  à  l'hôpital. 

La  malade  dit  qu'elle  a  toujours  eu  les  yeux  gros  et  que  ce  fait  avait  été  remarqué  de  son 
entourage  dès  l'âge  de  10  ans.  Pas  désigne  de  de  Grfefe.  Le  clignement  est  rare.  Il  existe 
du  côté  gauche  un  léger  ptosis.  La  pupille  de  ce  côté  est  dilatée.  Les  pupilles  ne  réagis- 
sent pas  à  la  lumière,  ni  à  l'accommodation.  On  ne  constate  pas  de  strabisme  ;  toutefois  la 
malade  éprouve  im  peu  de  diplopie  intermittente.  Sa  vue  a  baissé,  paraît-il. 

On  provoque  quelques  secousses  de  nystagmus,  lorsqu'on  fait  prendre  aux  globes  oculaires 
la  position  extrême  dans  le  sens  latéral. 

Le  oarps  thyroïde  est  perceptible  à  la  palpation;  il  est  un  peu  augmenté  de  volume, 
principalement  à  droite,  sans  faire  une  saillie  bien  visible  ;  sa  consistance  est  égale,  il  est 
plus  gros  à  certains  moments  et  est  parfois  le  siège  de  légers  battements.  La  malade 
n'avait  jamais  remarqué  qu'elle  eût  le  cou  plus  gros  que  normalement. 

Pas  de  tremblement. 

LepatUêy  en  dehors  des  périodes  où  la  température  s'élève  au-dessus  de  la  normale,  bat 
de  92  à  110. 

Le  cœur  est  régulier.  Pas  de  souffles.  Un  peu  d'accentuation  du  second  bruit 

Les  règles  se  sont  supprimées  depuis  vingt-huit  mois. 

Il  y  a,  depuis  que  la  malade  est  à  l'hôpital,  de  l'albumine  dans  l'urine  et  parfois  un  peu 
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de  pas.  II 7  a  eu  auBsi  quelques  troubles  de  la  mictiou  :  un  peu  d'incontinence  passagère 
ei,  dans  ces  derniers  temps,  une  rétention  incomplète. 

La  malade  est  assea  impressionnable.  Elle  n'a  jamais  eu  de  crise  convulsive.  Mais  elle 
présente  de  Thypoesthésie  du  côté  gauche  et  un  peu  d*anesthêsie  pharyngée.  Bile  éprouve 
parfois  la  sensation  de  boule.  Pas  d*hyx>eresthéBie  ovarienne. 

La  malade  a  fréquemment  une  sensation  de  grande  chaleur  le  soir,  au  moment  de  s'en- 
dormir. BUe  se  refroidit  fAcilement  et  a  les  extrémités  froides  d'une  façon  habituelle. 

La  malade  est  pâle, d'aspect  cachectique.  BUe  a  beaucoup  maigri  :  elle  pesait  autrefois 
48  kilog.,  elle  n^eo  pèse  plus  que  34;  toutefois  son  poids  n'a  pas  diminué  depuis  qu'elle  est 
à  1  hôpital. 

Chez  celte  malade  le  tabès  s*accuse  par  la  plupart  de  ses  symptômes  essoQ- 
tiels  :  douleurs,  abolition  des  réflexes  rotuliens,  signe  de  Romberg,  incoordina- 
tion motrice,  crises  gastriques,  troubles  de  la  miction. 

Quant  à  la  maladie  de  Basedow,  elle  n'existe  qu'à  Tétat  fruste.  Le  signe  le 
plas  frappant  est  Texophtalmie  ;  l'hypertrophie  thyroïdienne  est  modérée  et  sou- 
vent même  à  peine  appréciable  ;  la  tachycardie  existe  d'une  façon  permanente, 
mab  n'est  jamais  excessive  ;  le  tremblement  fait  défaut. 

On  pourrait,  à  propos  de  ce  cas,  reprendre  toute  la  discussion  qui  s'est  élevée 
en  18^  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  lorsque  les  premiers  faits  de  coexis- 
teace  do  syndrome  basedowien  avec  le  tabès  ont  été  publiés  par  M.  Barié  et 
M.  JoSroy  (1).  Cette  discussion  a  mis  en  présence  deux  opinions  :  l'une,  soutenue 
par  M.  Barié,  considère  le  syndrome  basedowien  comme  la  manifestation  du 
tabès,  comme  le  résultat  de  la  participation  du  bulbe  et  de  la  protullérance  au 
processus  tabétique  ;  l'autre,  défendue  par  M.  Joffroy  et  acceptée  depuis  par 
divers  auteurs  (Charcot,  Ballet,  Ingelrans^  Deléarde),  admet,  au  moins  dans  un 
grand  nombre  de  cas, la  simple  association  de  deux  états  morbides  ayant  chacun 
son  autonomie. 

La  première  opinion  ne  conviendrait  guère  aux  observations  dans  lesquelles 
la  maladie  de  Basedow  a  précédé,  de  longtemps,  le  début  du  tabès  (2).  Elle  ne 
serait  applicable  que  lorsque  le  goitre  exophtalmique  s'est  révélé  seulement 
après  les  premiers  signes  de  la  maladie  spinale  ;  elle  pourrait  encore  être  en 
question  dajis  les  cas  où,  si  le  début  du  tabès  a  bien  pu  être  précisé, celui  de  la 
maladie  de  Base(]pw  reste  indéterminé,  comme  chez  notre  malade.  Relevons 
toutefois  ce  détail  consigné  dans  l'observation  :  la  saillie  des  yeux  avait  été 
remarquée  dès  l'enfance  par  l'entourage  de  la  malade.  Il  est  donc  vraisemblable 
que  la  maladie  de  Basedow  a  précédé  de  très  longtemps  le  tabès,  tout  en  restant 
fruste,  et  que  nous  sommes  on  présence  d  une  combinaison  de  plusieurs  états 
morbides  :  maladie  de  Basedow,  hystérie  et  tabès. 

L'anatomie  pathologique  n'apporte,  d'ailleurs,  aucun  argument  décisif  en 
faveur  de  la  théorie  de  la  maladie  de  Basedow  symptomatique  du  tabès.  En 
effet,  si  MM.  P.  Marie  et  Marinesco  ont  trouvé  dans  un  cas  des  lésions  du  fais- 

(1)  B.  BahiA.  Tab€4  dorsal  et  goitre  exophtalmique.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  des 
hôpitaux,  14  déc  1888^  p.  503*  —  A.  Joffrot.  Des  rapports  de  Vataxie  locomotrice pro. 
$remr€  et  in  goitre  exophtalmique.  Ibid,,  p.  514. 

\t)  A.  JoFFBOT.  IjOc.  cit.j  2  observations.  —  P.-J.  MôBius.  Ueber  die  Basedow^sche 
Knakhdt.  Deutsche  Zeitschrift  f.  Nervenheilk.^  1892,  Bd  1,  p.  400.  —  Cuaboot.  Leçms 
tfv  jiuLrdi^  22  janv.  1889,  t.  II,  p.  243.  —  INOSLBANS.  Coïncidence  du  tabès,  de  la  maladie 
de  Basedow  et  du  mal  comitial.  Écho  médical  du  Nwd^  27  nov.  1898,  p.  680.  — 
A.  Delbaeds.  Un  cas  d'association  du  tabès  et  du  goitre  exophtalmique.  Gazette  hébdo- 
^adaire,  15  janv.  1899,  p.  52. 
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ceau  solilaire  et  de  la  racioe  ascendante  du  trijumeau  (1),  nous  avons  d'aulrt 
pari,  avec  M.  Joflroy,  constaté  leur  intégrité  (2), 

Si  nous  considérons  le  cas  présent  comme  une  association  du  tabès  avec  la 
maladie  de  Basedow  et  l'hyslérie,  nous  tenons  néanmoins  à  bien  établir,  comme 
l'a  fait  tout  d'abord  M.  Joiïroy,  et  comme  nous  l'avons  répété  avec  lui,  que  dode 
ne  prétendons  pas  pour  cela  voir  dans  cette  association  une  coïncidence  pure- 
ment fortuite.  Il  y  a  d'abord  le  terrain  névropat bique,  la  prédisposition  commune 
aux  diverses  aiïections  nerveuses  qui  crée  un  lien  entra  ces  divers  états  mor- 
bides réunis  chez  un  même  sujet.  De  plusj  il  nous  paratt  fort  admissible  que  la 
lésion  médullaire  et  le  trouble  qu'elle  apporte  non  seulement  à  la  nutrition  géné- 
rale, mais  aussi  au  fonctionnement  de  l'axe  cérébro-spinal,  favorise  le  développe- 
ment et  accentue  la  manifestation  de  la  maladie  de  Basedow  et  de  l'bystérie. 

M.  Marie.  —  Les  associations  de  ce  genre  sont-elles  plus  fréquentes  chei  U 
femme  que  cbei  l'homme  ?  J'ai  examiné  presque  tous  les  hommes  tabétiques  de 
Bicôlre,  et  je  n'en  ai  trouvé  aucun  atteint  de  goitre  exophtalmique. 

M.  AcHAHD.  —  Les  femmes  présentent  plus  fréquemment  l'association  du  tabès 
et  de  la  maladie  de  Basedow,  de  même  que  chei  elles  le  goitre  exophtalmique 
s'observe  plus  souvent  que  chez  l'homme. 

M.  Joi^^FHor.  —  J'ai  pu  m'en  convaincre  également  tant  à  la  Salpétriëre  qu'à 
Bicêtre,  mais  j'ai  observé  aussi  l'association  du  tabès  et  du  goitre  exophtalmique 
chez  un  homme.  Dans  ce  cas,  il  était  presque  impossible  de  savoir  laquelle  des 
deux  affeclions  était  la  première  en  dale. 

Vil.  —  Syiingomyélie  et  Hydrocéphalie,  par  H.  Couvei-aihe.  (PrésenU- 
tion  de  pièces  anatomiques.) 

I  M.  Couvelaire  présente  à  la  Société  de  Pjeurologie  des  pièces  provenant  de 

l'autopsie  d'un  malade  du  service  de  M.Pierre  Marie, malade  sur  lequel  M.  Pierre 
Marie  avait  porté  le  diagnostic  clinique  de  syringomyélie  et  d'hydrocéphalie. 

11  s'agit  d'un  homme  de  36  ans,  né  à  terme  et  spontanément,  i n 11 rme  depuis  son 
enfance  1  successivement  le  membre  inférieur  gauche,  puis  le  droit  devinrent 
impotents  ;  puis,  vers  9  ans,  la  colonne  vertébrale  s'incurva  ;  enfin  plus  tardive- 
ment (14  an^)  le  membre  supérieur  droit  fut  frappé  d'impotence  progressive. 
Cette  évolution  ne  fut  marquée  par  aucun  phénomène  douloureux  ;  l'totelligence 
se  développa  normalement. 

En  1899,  son  état  était  le  suivant  :  le  membre  supérieur  droit  très  atrophié  ne 
peut  exécuter  aucun  mouvement  volontaire;  la  main  présente  l'attitude  et  les  carac- 
tères de  la  main  dite  de  prédicateur.  Par  contre,  le  membre  supérieur  gauche  a 
conservé  ses  reliefs  musculaires  et  sa  motilité;  grâce  à  cette  intégrité,  le  malade 
peut  manger  tout  seul.  Du  c6té  des  membres  inférieurs  existe  une  paraplégie  spas- 

•  modique  avec  prédominance  du  cété  gauche.    Le  thorax  présente  une  énorme 

scoliose  dorso- lombaire  à  convexité  gauche.  La  léle  très  grosse  a  une  circonfé- 
rence ocuipito-rronlaledeGS  centimètres  et  undiamètrebipariélal  de  17  centimètres 
el  (ieiui;lus  fontanelles  sonlfermécs.  L'œil  droit  paratt  plus  petit  que  le  gauche, 
il  est  plus  enfoncé  dans  l'orbite,  la  fente  palbébrale  est  notablement  rétrêcie  ; 
la  pupille  est  en  myosis  par  rapport  au  c6té  gauche  ;  les  réJlexes  lumineux 

{1)  P.  Mabie  et  Q.  HABiRBnxi.  Coâioidence  du  tkbea  et  de  la  maladie  de  Bwedow. 

Autopeie,  lUim«  neurvliigiqiu,  30  mai  1893,  p.  250. 

(2)  Â.  JuFFfior  et  Ch.  AcHABn.  Maladie  de  Basedow  et  tabe«.  ObearTntion  avec  autop- 
aie,  Ari'/i.  de  tnidteitie  easpirimentale,  mai  1S93,  p.  tOi. 
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sont  conservés,  le  champ  visuel  normal.  La  sensibilité  au  tact  et  à  la  piqûre  est 
conservée  sur  toute  la  surface  du  corps.  La  main  droite,  le  poignet  et  le  tiers 
inférieur  de  Tavani-bras  sont  le  siège  de  perversion  de  la  sensibilité  à  la  cha- 
leur. Le  malade  s'est  d'ailleurs  maintes  fois  brûlé  sans  s*en  apercevoir  avec  son 
cigare.  Le  pouls  bat  à  306  régulièrement. 

Une  série  de  crises  dyspnéiques  sans  lésions  pulmonaires  se  répétèrent  pen- 
dant une  huitaine  de  jours.  L'avant-dernière  crise  fut  suivie  d'une  forte  extinc- 
tion de  voix.  La  dernière  crise  détermina  la  mort. 

Â  Tautopsie  on  trouva  une  syringomyélie  typique.  La  moelle,  dans  toute  son 
étendue  depuis  le  bulbe  jusqu'à  un  centim.  du  cône  terminal,  est  réduite  à  une 
coque  de  1  à  2  millim.,  limitant  une  cavité  celluleuse  que  l'on  peut  facilement 
insuffler  en  totalité  de  haut  en  bas.  La  pie-mère  n'est  pas  épaissie.  Il  y  a 
quelques  fines  adhérences  lâches  avec  la  méninge  dure  qui  est  plus  mince 
que  normalement.  Les  racines  antérieures  et  postérieures  sont  très  atro- 
phiées. 

Le  cerveau  est  le  siège  d'une  hydrocéphalie  considérable.  Les  dimensions  du 
cerveau  sont  d'avant  en  arrière  178  millim.,  de  haut  en  bas  108  millim.,  de  droite 
à  gauche  162  millim.  pour  le  diamètre  bitemporal  maximum,  130  millim.  pour  le 
diamètre  bifrontal  maximum. 

En  arrière  du  chiasma  des  nerfs  optiques,  le  ventricule,  dont  la  paroi  est 
réduite  à  une  mince  membrane,  fait  une  saillie  sur  laquelle  se  dresse  érigé  le 
tuber  cinereum.  La  cavité  encéphalique  a  une  capacité  de  620  centim.  cubes. 
Le  corps  calleux  très  aminci  a  une  hauteur  de  1  millim.  en  avant,  de  6  millim. 
en  arrière.  Le  septum  est  réduit  à  une  toile  d'araignée  à  larges  aréoles.  Ce 
septum  est  dédoublé,  il  y  a  1  centim.  d'écartement  entre  ses  deux  feuillets.  La 
dilatation  ventriculaire  est  symétrique.  Du  côté  droit  le  trou  de  Monro  mesure 
1  centim.  et  demi  de  diamètre,  le  diamètre  transversal  des  cornes  des  ventri- 
cules latéraux  est  de  5  centim .  pour  la  corne  occipitale,  4  centim.  5  pour  la 
corne  temporale. 

La  dilatation  ventriculaire  porte  également  sur  le  quatrième  ventricule  ;  cette 
dilatation  s'est  faite  aux  dépens  de  la  voûte  cérébelleuse  du  ventricule.  L'entrée 
du  quatrième  ventricule  triangulaire  mesure  38  millim.  de  base  sur  28  millim. 
de  hauteur  antéro-postérieure. 

Les  points  à  mettre  en  relief  dans  cette  observation  sont  les  suivants  : 

1*  Le  diagnostic  de  syringomyélie  a  été  fondé  dès  l'abord  par  M.  P.  Marie  sur 
Tattitude  de  la  main,  main  de  prédicataur  qui  est  presque  spéciale  à  la  syrin- 
gomyélie et  mérite  d'être  considéréc,quand  elle  existe, comme  un  des  signes  dia- 
gnostiques capitaux  de  cette  affection  ; 

2*  Le  début  très  précoce  de  l'affection  dont  les  premiers  symptômes  remontent 
à  l'enfance  ; 

^  La  mort  par  accidents  bulbaires  ; 

4»  La  coexistence  d'une  grosse  hydrocéphalie  et  de  la  syringomyélie . 

M.  Marie.  —  Ce  qui  est  particulièrement  intéressant  dans  la  communication 
précédente,  c'est  qu'avec  une  pareille  déformation  de  la  moelle  les  membres 
n'aient  présenté  que  des  troubles  relativement  très  peu  accentués.  Le  malade 
ne  se  servait  pas  de  la  main  droite,  mais  bien  de  la  gauche  ;  la  sensibilité  ther- 
mique n*était  altérée  que  sur  un  seul  membre. 

Comment  avec  si  peu  de  moelle  peut-on  concevoir  la  persistance  des  fonc- 
tions motrices,  sensitives,  trophiques  ?...  Il  y  a  là  de  quoi  confondre  toutes  nos 
idées  sur  la  physiologie  médullaire. 
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Eofin,  le  cas  en  qoestion  c'est  paB  isolé.  J'ai  déjà  eu  l'occasion  d'observer 
antérieurement  un  exempte  de  syringomyélie  aveu  hydrocéphalie  ;  c'est  même 
le  souvenir  de  celte  observation  qui  m'a  permis  de  porter  un  diagnostic  du  virant 
du  malade. 

M,  JnFPROT.  —  Il  s'a(^t  là  d'une  Terme  asser  particulière  de  sy ri nffomyêlie  el 
je  crois  qu'il  faut  séparer  nettement  les  cas  de  ce  genre.  En  effet,  les  méninge» 
médullaires  ne  sont  ni  épaissies,  ni  adhérentes,  comme  cela  s'observe  dans  la 
syringomyélie.  Autrement  dit,  il  n'y  a  pas  de  pachy méningite  et  la  lésion  semble 
limilée  au  canal  central  et  à  son  pourtour. 

M.  P.  Hahie.  —  Certainement,  il  faut  distinguer  de  la  syringomyélie  les 
observations  d'hydrocéphalie  avec  hydromyélîe  ou  spina-bifîda.  Hais  ici,  je  crois 
qu'il  s'ugit  bien  d'un  cas  de  syftngomyélie  véritable.  La  lésion  ne  consiste  pas 
seulement  en  une  dilatation  du  caual  central;  on  voit  des  travées  celluleuses 
reraplisiant  toute  In  cavité  de  la  moelle. 

Au  surplus,  l'examen  histologique  en  sera  Tait  avec  détail,  et  je comnauniqne- 
rai  le-s  l'ésultats  à  la  Société. 

M.  BnissAUD.  —  En  réservant  les  données  de  l'examen  histologique,  il  est 
certain  que  les  pièces  actuelles  font  songer  pIntAt  à  une  sorie  d'hydromyélie 
qu'à  une  syringomyélie. 

M.  P.  Mame.  —  Macroscopiquement,  il  peut  en  être  ainsi.  Mais,  raicroscopi- 
queraent,  si  je  m'en  réfère  au  premier  cas  que  j'ai  observé,  il  s'agissait  réelle- 
ment d'une  syringomyélie  avec  hydrocéphalie. 

M.  BiiissAUD.  —  Pour  le  cas  présent,  la  question  se  pose  de  savoir  si  la  lésion 
encéphalique  est  primitive  ou  secondaire.  Est-ce  une  syringomyélie  cérébro-spi- 
nale '{  Et  j'entends  par  là  une  extension  de  la  gliose  médullaire  à  la  substance 
grise  cérébrale  ;  ou  bien  n'y  a-t-il  qu'une  coïncidence  entre  les  lésions  médullaire 
et  cérébrale  ? 

H.  P.  Marie.  —  L'examen  histologique  pourra  seul  traachcr  la  question. 

VIII.— Syringomyélie  et  Pachyméningite  oerrloale  hypertrophiqae, 

par  MM.  Cl.  Philippe  etOecRTallH.  (Travail  de  la  Clinique  des  maladies  du 
système  nerveux,  à  la  Salpétrière.)  (Présentation  de  dessins.) 

Nous  avons  étudié,  au  point  de  vue  des  relations  de  la  syringomyélie  et  de  la 
pachyméningite,  II  autopsies  prises  au  hasard  ;  les  10  premières  représen- 
tent toutes  les  autopsies  de  syringomyélie,  faites  depuis  1895,  dans  le  service  di; 
M.  le  professeur  Raymond  ;  ja  onzième  est  empruntée  à  la  collection  de  M.  A. 
Gombnult.  Dans  toutes,  le  processus  syringomyélique  est  indéniable  ;  cependant, 
assez  souvent,  le  tissu  pathologique,  les  cavités  et  leurs  parois  offrent  des  par- 
ticularités nombreuses,  non  encore  décrites  parfois;  du  reste,  nous  nous  propo- 
sons de  revenir  prochainement  sur  ces  particularités  hislotogiques,  pour  faire 
l'élude  de  la  nature  de  la  syringomyélie, 

ToujoLirs,  dans  nos  autopsies,  nous  avons  rencontré  de  la  pachyméningite. 
L'intensité  de  la  lésion  est  très  variable  ;  ou  début,  c'est  un  simple  épaississc- 
menl  du  feuillet  durai  qui,  sur  unn  étendue  plus  ou  moins  considérable,  s'ap- 
précie nisément  à  la  vue  et  au  toucher,  sous  la  forme  d'une  plaque  étalée  ou 
d'une  masse  vraiment  nodulaire  ;  situé  partout,  mais  principalement  en  arrière, 
ce  même  épaississe  ment  se  dispose  très  souvent  au  niveau  du  point  par  où  les 
racines  rachidiennes  traversent  la  dure-mère.  A  la  Tin,  c'est  une  tféritable  pacliy- 
nihiinffitc  cervicale  hypertrophique  :  les  feuillets  de  la  dure-mére,  très  épaissis,  font 
corps  avec  les  méninges  molles  (arachnoïde  et  pie-mère),  également  fibreuses, 
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et  le  tout  adhère  à  la  moelle  (symphyse  ménin go-médullaire)  ;  même,  cette  sym- 
physe, portée  à  un  degré  excessif,  tient  au  squelette  voisin,  si  bien  que,  pour 
lautopsie^  on  doit  détacher,  à  petits  coups  de  scalpel,  la  dure-mère  d'avec  la 
vertèbre  correspondante  ;  mais,  remarquons-le  bien,  les  os,  à  l'œil  nu,  ne  nous 
ont  jamais  montré  le  moindre  degré  d'ostéite  :  il  faut  donc  admettre  que  la 
pachyméningite  s'est  propagée  d'abord  au  Ussu  cellulo-adipeux  péri-dural,  puis 
au  périoste.  Dans  chacun  de  nos  cas,  pachyméningite  légère  et  pachyménin- 
gite cervicale  hypertrophique  s'associent  en  proportion  variable  ;  mais  toujours, 
les  deux  types  extrêmes  coexistent. 

Â  propos  de  la  topographie  générale  de  cette  pachyméningite,  notre  dessin 
demi-schématique,  exécuté  d'après  l'ensemble  des  préparations,  montre  que 
la  pachyméningite  légère  se  rencontre  dans  les  régions  de  la  moelle  les  moins 
attelâtes  par  le  processus  syringomyélique  (m.  dorsale,  m.  lombaire)  ;  par 
contre,  la  pachyméningite  tymphysaire  ou  pachyméningite  cervicale  hypertro- 
phique, évolue  dans  la  moelle  cervicale,  au  niveau  du  renflement,  et  autour  du 
collet  du  bulbe  ;  donc  dans  les  régions  qui  présentent  le  maximum  des  lésions 
syringomyéliques . 

Cette  topographie  nous  amène  à  parler  des  relations  qui  existent  entre  la 
pachyméniogite  cervicale  hypertrophique  constatée  dans  tous  nos  cas  et  les 
cavités  syringomyéliques  proprement  dites.  Sans  doute,  la  plupart  du  temps,  à 
grosse  lésion  de  la  moelle  correspond  grosse  pachyméningite  ;  mais  il  nous  suffit 
d  avoir  constaté  soit  des  cavités  larges,  soit  des  lésions  médullaires  considé- 
rables sans  pachyméningite,  pour  conclure  ceci  :  dans  nos  cas,  syringomyélie  et 
pachyméningite  cervicale  hypertrophique  évoluent  parallèlement,  sous  Tinfluence 
de  la  même  cause,  sans  être  nécessairement  liées  Vune  à  Vautre. 

Comment  est  faite  histologiquement  cette  pachyméningite  ?  En  étudiant  sur- 
tout la  forme  symphysaire,  nous  avons  rencontré  une  fibrose  considérable  repré- 
sentée par  des  faisceaux  conjonctifs  denses  ;  parallèlement  à  cette  fîbrose  durale, 
se  fait  un  épaississement  des  lames  conjonctives  des  méninges  molles  ;  la  cavité 
arachnoïdienne  elle-même  est  remplie  par  de  nombreuses  cellules,  néoformées, 
très  variables  comme  formes  et  comme  dimensions  (cellules  rondes,  cellules  con* 
nectives  ;  globules  blancs  du  sang,  etc.).  Les  vaisseaux  présentent  toutes  les  alté- 
rations possibles,  depuis  la  simple  périartérite  jusqu'aux  thrombus  vitreux.  Çà 
et  là  même,  certaines  portions  de  la  pachyméningite  subissent  une  nécrobiose 
spéciale,  avec  fonte  granuleuse  des  éléments,  cellulaires  et  conjonctivo-vascu- 
laires.  Celte  pachyméningHe  suit  et  enserre  les  racines  rachidiennes  ;  certaine- 
ment elle  gêne  leur  circulation,  même  elle  détermine  dans  leur  épaisseur,  au 
niveau  des  tubes  nerveux,  un  degré  variable  de  démyélinisation.  Donc,  il  s'agit 
bien  d'une  pachyméningite  en  pleine  activité,  si  l'on  considère  son  étendue  à  la 
moelle  presque  tout  entière,  l'intensité  de  ses  néoformations  cellulaires  et  con- 
jonctives, le  degré  excessif  de  ses  altérations  vasculaires. 

Ainsi,  comme  conclusion,  en  nous  appuyant  sur  nos  onze  autopsies  prises  au 
hasard,  nous  pouvons  dire  que  le  processus  syringomyélique  frappe  et  la  moelle 
'régions  ceutrales),  et  les  méninges,  dures  ou  molles  ;  souvent,  il  détermine  une 
véritable  pachyméningite  cervicale  hypertrophique. 

D  ailleurs,  ces  faits  ne  sont  pas  absolument  nouveaux.  Reportons-nous  au  tra- 
vail, fondamental  en  la  matière,  de  Charcot  et  Joiïroy  (1869)  ;  à  la  thèse  inaugu- 
rale de  M.  le  professeur  JolTroy,  aux  mémoires  successifs  de  MM.  Joffroy  et 

Achard  ;  et  nous  retrouverons  des  figures  histologiques  semblables  aux  nôtres. 

F'our  notre  part,  nous  insistons  sur  la  très  grande  fréquence  de  la  pachyménin- 
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gite,  simple  ou  hypertrophique,  au  cours  de  la  syringomyélie  :  nous  allions  dire: 
«  sur  la  constance  »  ;  nous  insistons  aussi  sur  Pétfoïution  parallèle  des  deux  pro- 
cessus, évolution  qui  se  fait  sous  Tinfluence  d'une  môme  cause,  encore 
inconnue. 

Au  point  de  vue  clinique,  ceUe  pachymémngUe  syringomyéUque,  surtout  dans  sa 
forme  symphysaire  et  hypertrophique,  doit  expliquer  les  phénomènes  douloa- 
reux  intenses,  très  vraisemblablement  d'ordre  radiculaire,  qui  marquent  le  débat 
ou  révolution  de  certaines  syringom^^élies. 

M.  ÂcHARD.  —  Les  résultats  obtenus  par  MM.  Philippe  et  Oberthûr,  basés  sur 
un  nombre  important  d'examens,  viennent  confirmer  les  idées  que  M.  Joffroy  et 
moi  avions  émises  sur  le  mode  de  formation  des  cavités  syringomyéliques.  Nous 
avons  en  effet,  insisté  sur  l'importance  des  lésions  vasculaires  dans  le  processus 
syringomyélique. 

M.  Gilles  de  la  Tourbttb.  —  Il  y  a  lieu  d'insister  également  sur  la  fréquence 
des  épaississements  pachyméningitiques  au  voisinage  des  racines  nerveuses. 
Cette  localisation  permet  d'interpréter  un  certain  nombre  de  symptAmes  obser- 
vés dans  la  syringomyélie,  et  qui,  vraisemblablement,  résultent  de  la  compres- 
sion radiculaire. 

M.  Brissaud.  —  MM.  Philippe  et  Oberthttr  affirment  la  coexistence  constante 
des  lésions  pachyméningitiques  et  cavitaires,  mais  ils  ne  paraissent  accorder 
une  influence  suffisante  aux  lésions  artérielles  dans  la  syringomyélie. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer  qu'en  raison  de  la  distribution  artérielle  dans  la 
moelle,  la  lésion  pachyméningitique  peut  se  produire  à  une  assez  grande  distance 
de  la  lésion  vasculaire.  On  ne  peut  donc  guère  s'attendre  à  observer  la  con- 
cordance des  lésions  sur  une  même  coupe. 

M.  Philippe.  —  Ce  n'est  pas  seulement  sur  une  môme  coupe,  mais  sur  une 
étendue  de  plusieurs  centimètres,  que  nous  avons  pu  constater  la  discordance 
entre  les  deux  processus. 

M.  Brissaud.  —  Les  lésions  vasculaires  peuvent  avoir  des  retentissements 
très  éloignés  sur  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  On  peut  voir  des  traumatismes, 
des  hématomyélies  du  cône  terminal  s'accompagner  de  troubles  médullaires  dans 
la  région  dorsale. 

M.  P.  Marie.  —  Les  conséquences  des  traumatismes  ne  sauraient  être  compa- 
rées à  celles  des  lésions  qu  on  observe  dans  la  syringomyélie,  car  la  consistance 
de  la  moelle  étant  gélatineuse,  la  propagation  à  distance  des  pressions  exercées 
sur  cet  organe  par  un  traumatisme  peut  déterminer  des  lésions  dans  des  points 
fort  éloignés  de  celui  où  a  porté  le  traumatisme. 

M.  Brissaud.  —  Assurément.  Il  n*en  est  pas  moins  vrai  qu'il  existe  dans  la 
syringomyélie  des  troubles  vasculaires  extra-spinaux,  et  qu'ils  jouent  un  rôle 
dans  la  genèse  des  lésions. 

M.  Philippe.  —  Il  existe  en  effet  des  thromboses  vasculaires;  mais  elles  por- 
tent sur  les  petits  vaisseaux,  et  la  circulation  médullaire  se  rétablit  aisément  par 
suppléance. 

IX.  —  Principales  formes  histologiques  et  liistogénése  de  la  Myélite 
Tuberculeuse,  par  MM.  Cl.  Philippe  et  R.  Cestan.  (Travail  de  la  Clinique 
des  maladies  du  système  nerveux  à  la  Salpêtrière.) 

Ayant  eu  la  possibilité  d'étudier  trois  cas  de  méningo-myélite  tuberculeuse 
qui  ont  présenté  un  processus  spécial  à  chacun  d'eux,  soit  par  la  rapidité  variable 
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de  l'évolution,  soit  par  la  localisation  du  processus  sur  les  éléments  nobles  eux- 
mêmes  de  la  moelle,  nous  croyons  utile  de  les  rapporter  à  la  Société. 

I"*  Cas.  —  Résumé  clinique.  —  Homme  de  23  ans  sans  syphilis.  Début  le  10  dé" 
cfmbrt  1898  par  lassitude,  douleurs  lombaires  et  fièvre.  Entrée  à  la  Salpêtrière  le 
25  décembre  1898.  Inégalité  pupUlaire^  cUplopie,  douleurs  spontanées  et  provoquées  des 
masses  musculaires,  signe  de  Lasègue,  paraplégie  avec  abolition  des  réflexes  rotuUens. 
Omstipation.  Délire,  État  fébrile.  Mort  le  3  janvier.  Durée  de  l'évolution,  23  jours. 

Résumé  anatomiqne.  —  Granulie  des  poumtms.  Méningite  cérébro-spinale  aiguë 
tuberculeuJie,  Peu  de  lésions  parenchymateuses.  Pas  de  mal  de  Pott  en  évolution. 

Nous  avons  constaté  une  méningite  intéressant  tout  l'axe  nerveux  avec  dépôts 
purulents  épais,  surtout  au  niveau  de  la  face  inférieure  de  la  protubérance,  sans 
graaulations  visibles  au  niveau  des  vaisseaux. 

L'examen  microscopique  met  en  évidence  une  infiltration  intense  de  la  pie- 
mère  constituée  par  de  petites  cellules,  le  plus  souvent  à  petit  noyau,  parfois  à 
srros  noyau,  mais  jamais  à  noyaux  multiples. 

Cette  infiltration  a  subi  par  places  une  caséification  difTuse  sans  qu'on  puisse 
apercevoir  ni  cellules  géantes,  ni  cellules  épithélioYdes  ;  mais  nous  avons  cons- 
uté  des  bacilles  de  Koch  sans  autre  association  microbienne.  Cette  caséification, 
diffuse  et  précoce,  a  son  maximum  vers  le  sillon  postérieur. 

L'infiltration  entoure  les  vaisseaux,  artères  et  veines  indifféremment,  créant 
ainsi  des  péri vasculari tes  avec  très  légère  endartérite  et  endophlébite,  mais  sans 
thrombose  ;  elle  forme  à  certains  endroits  des  masses  nodulaires,  à  tendance 
caséeuse,  pénétrant  la  paroi  vasculaire  de  dehors  en  dedans  et  causant  de  véri- 
tables ectasies,  processus  très  net  au  niveau  des  vaisseaux  spinaux  antérieurs. 

L'infiltration  entoure  les  racines  rachidiennes  antérieures  et  postérieures  qu^elle 
pénètre  même  en  suivant  les  tractus  vasculaires  et  forme  des  masses  nodulaires 
à  la  périphérie  des  racines.  Sur  certains  points,  elle  pénètre  dans  la  moelle, 
mais  sur  une  faible  profondeur  ;  dans  cet  envahissement,  elle  suit  les  tractus  vas- 
culaires, remplissant  les  gaines  péri  vasculaires,  tous  nées  de  thromboses  ;  on  ne 
voit  pas  de  masses  caséeuses  avec  bacille  dans  l'intérieur  de  la  moelle.  Les  élé- 
ments nobles,  tubes  nerveux  et  cellules  radiculaires  antérieures,  sont  à  peine  alté- 
rés. En  résumé,  apparaît  en  toute  évidence  une  infiltration  pie-mérienne  ayant  ten- 
dance rapide  à  la  caséification  difTuse  sans  cellules  géantes,  avec  envahissement 
delà  moelle  par  les  espaces  vasculaires,  avec  lésions  périphériques  des  vaisseaux  ; 
il  semble  donc  que  Tenvahissemenl  se  soit  fait  par  les  espaces  lymphatiques. 

H*  Cas.  —  Résumé  clinique.  —  Homme  de  18  ans,  sans  syphilis.  Début  en  mars 
If^OS,  par  fourmillements  dans  les  jambes  et  douleur  dans  la  coloime  vertébrale 
dorsale.  Apparition  d'une  paraplégie  avec  hypœsthésie  à  la  piqûre  et  à  la  chaleur^ 
t arrêtant  au  niveau  de  r ombilic.  Transformation  de  cette  paraplégie  en  paraplégie 
«pasmodique avec  troubles  des  sphincters.  Tuméfaction  douloureuse  delà  10*  vertèbre 
dornale.  Mort  en  décembre  1898,  Évolution  de  la  maladie  en  10  mois, 

Hésumé  anatomique.  —  Tuberculose  des  poumotts.  Mal  de  Pott  de  la  10*  vertèbre 
dcnale.  Pachyméningite  caséeuse  consécutive  et  myélite  secondaire  de  la  moelle  dorso^ 
lombaire 

Au  niveau  du  mal  de  Pott,  nous  avons  trouvé  une  pachyméningite  formant 
une  virole  de  4  à  6  centim.  de  hauteur  et  un  demi  centim.  d'épaisseur,  très  adhé- 
rente  à  la  moelle.  Le  microscope  nous  a  montré  qu'elle  était  constituée  dans 
^a  partie  externe  par  une  infiltration  embryonnaire  avec,  d'une  part,  des  cellules 
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géantes,  d'autre  un  processus  de  caséiûcation  diffus  et  très  étendu  ;  la  partie 
interne  est  formée  par  un  tissu  fibro-caséeux  avec  cellules  géantes,  infîitration  et 
épaississement  des  tractus  fibreux,  périartérite  et  périphlébite  amenant  le  rétré- 
cissement des  vaisseaux  qui  restent  encore  perméables. 

Cette  pachy méningite  est  très  adhérente  à  la  moelle,  surtout  au  niveau  du 
sillon  antérieur  où  elle  présente  son  maximum  d'épaisseur.  Le  processus  patho- 
logique  a  gagné  peu  à  peu  la  moelle,  soit  directement  et  dans  ce  cas  sur  une 
faible  profondeur,  soit  en  suivant  les  tractus  vasculaires  ;  il  a  déterminé  une 
myélite  à  prédominance  centrale  et  dans  les  cordons  postérieurs,  constituée  par 
un  tissu  de  sclérose  peu  dense  et  disséminée,  avec  destniction  des  tubes  nerveux , 
(dégénération  des  faisceaux  cérébelleux  et  des  faisceaux  de  GroU).  En  résumé, 
ce  deuxième  cas  est  un  exemple  de  la  forme  de  myélite  par  mal  de  Pott,  décrite 
par  Michaut  et  Charcot  :  envahissement  progressif  de  la  moelle  consécutif  à  une 
pachyménin£^te  tuberculeuse  créée  par  un  mal  de  Pott  voisin. 

II1«  Cas.  —  Résumé  clinique.  —  Somme  de  35  atis,  sans  sypJùUs,  En  juin  et  juil- 
let 1897,  douleurs  lombaires  sans  troubles  moteurs.  Le  23  juillet  i897>  apparition 
d'une  monoplégie  crurale  gauche  ;  bietUôt,  atrophie  musculaire ,  abolition  du  r^kj^e 
roitUien^  hypoesihésie  dans  le  domaine  du  crural,  douleurs  spontanées  en  ceinture. 
Ajtparition  des  mêmes  troubles  dans  la  jambe  droite.  Légère  rétention  d'urine.  Pas 
de  troubles  intellectuels.  Mort  le  il  octobre.  Évolution  en  deux  mois  et  demi. 

Résumé  anatomique.  —  Tuberculose  pulmonaire.  Mal  de  Pott  de  la  région  dorsale 
inférieure.  Absence  de  pachy  méningite.  Foyers  disséminés  de  myélite  parenchymeUmse 
primitive  sans  altérations  vasculaires, 

La  moelle  ne  présente  pas  de  pachyméningite,  mais  Texamen  histologiqiie 
met  en  évidence  au  niveau  de  la  région  dorso-lombaire  une  myélite  très  parti- 
culière. On  ne  voit,  en  effet,  ni  grosse  méningite,  ni  lésions  des  tractus  vasculaires 
intra-médulialres  comme  dans  les  cas  précédents;  d'autre  part,  on  ne  constate 
ni  infiltration  nodulaire,  ni  cellule  géante,  ni  bacille  de  Koch.  Au  contraire,  nous 
avons  vu  des  lésions  intenses  des  cellules  motrices  dorso-lombaires  et  une 
forme  très>particulière  de  myélite  parenchymateuse.  Ce  sont  de  petits  foyers 
multiples,  disséminés  sans  ordre  ;  mais  avec  prédominance  dans  les  cordoas 
postérieurs  et  localisés  dans  la  partie  dorso-lombaire  de  la  moelle. 

Ces  foyers  ne  sont  pas  en  relation  avec  une  distribution  vasculaire,  les  vais- 
seaux nous  ayant  paru  d'ailleurs  sains  ou  peu  altérés.  Au  microscope  on  voit 
une  hypertrophie  colossale  des  cylindraxes  avec,  d'ailleurs,  tous  les  intermé- 
diaires, de  l'état  normal  à  un  diamètre  cinq  fois  supérieur;  les  cylindraxes  ont 
un  contour  ovale  et  un  aspect  opaque;  la  gaine  de  myéline,  d'ailleurs  altérée, 
est  élargie^  ne  constituant  qu'une  mince  collerette.  De  place  en  place,  dans  les 
faisceaux  blancs  intacts^  on  aperçoit  quelques  fibres  isolées  altérées  comme  nous 
venons  de  l'énoncer.  Le  tissu  interstitiel  n'a  pas  réagi. 

En  résumé,  ce  dernier  cas  nous  paraît  constitué  par  une  forme  particulière  de 
myélite  disséminée,  indépendante  d'une  altération  vasculaire  ou  d'une  pachy- 
méningite^ à  prédominance  primitive  sur  les  éléments  nerveux,  tubes  et  cellules  ; 
ajoutons  qu'au  niveau  des  foyers  de  myélite  nous  n'avons  pu  colorer  des  bacilles 
de  Koch. 

Coticlusions.  —  Ces  trois  cas  nous  ont  paru  d'un  choix  assez  heureux  pour 
justifier  leur  groupement  et  leur  étude  synthétique.  Ils  démontrent  la  pluralité 
des  méningo-myéiites  tuberculeuses  (méningite  cérébro-spinale  ;  pachy  m  cni  agile 
caséeuse  avec  myélite;  myélite  aiguë  parenchymateuse  primitive).   Ils  démon- 
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Irent  que  la  pathogénîe  des  troubles  médullaires  chez  les  tuberculeux  au  cours 
du  mal  de  Pott  est  variée  ;  à  côté  de  rancienne  formule  (myélite  par  compres<t 
sien),  à  côté  de  la  théorie  de  Charcot  (pachy méningite  caséeuse  et  myélite  par 
propagation)  il  faut  faire  intervenir  les  foyers  de  myélite  purement  parenchyma- 
teuse  primitive  qui  évolue  dans  le  mal  de  Pott,  en  dehors  de  toute  méningite, 
sans  lésions  interstitielles  ni  vasculaires,  sans  caséification,  très  vraisemblable- 
ment sous  l'action  de  la  tuberculine  circulant  dans  la  moelle.  La  forme  que  nous 
décrivons  peut  être  assimilée  aux  lésions,  parenchymateuses  et  non  spécifiques  au 
sens  histologîque,  qu*on  rencontre  dans  le  foie  et  le  rein  des  tuberculeux.  Elle 
constitue  un  nouveau  type  de  la  myélite  tuberculeuse  primitive  à  ajouter  aux 
types  décrits  par  M.  le  professeur  Raymond  en  1886. 

M.  Gilles  db  la  Tourbttb.  —  L'existence  fréquente  de  la  myélite  tuberculeuse 
est  une  contre-indication  aux  opérations  chirurgicales  proposées  dans  les  cas 
de  lésion  vertébrale  tuberculeuse. 

J*ai  vu  le  dernier  malade  dont  il  vient  d'être  parlé  et  je  m'étais  prononcé 
contre  l'intervention  ;  l'autopsie  a  confirmé  la  justesse  de  cette  réserve. 

J'ajoute  que  la  môme  prudence  devrait,  pour  la  môme  raison,  être  observée 
dans  les  cas  où  Ton  propose  le  redressement  forcé  de  la  colonne  vertébrale.  On 
doit  toujours  soupçonner  la  possibilité  d'une  myélite  tuberculeuse  contre 
laquelle  la  chirurgie  demeurerait  pour  le  moins  impuissante. 

M.  ÂcHARD.  —  La  coexistence  de  la  myélite  tuberculeuse  avec  la  pachyménin- 
gite  est  un  fait  qui  mérite  d'être  relevé.  L'infection  ^berculeuse  me  paraît  jouer 
un  rôle  important  dans  la  pathogénie  des  myélites  m  tes  par  compression. 

11  s'en  faut,  en  effet,  qu'il  y  ait  toujours  dans  le  mal  de  Pott  un  rapport  entre 
le  degré  de  la  compression  et  l'intensitéde  la  lésion  spinale.  Cette  discordance 
est  déjà  signalée,  d'ailleurs,  dans  la  thèse  classique  de  Michaut.  Elle  s'explique 
si  l'on  fait  intervenir  dans  la  pathogénie  de  la  myélite  non  pas  une  simple 
action  mécanique,  mais  un  processus  infectieux. 

X.  —  Ramollissement  Cérébral  étendu.  Dégénérescence  totale  du 
pied  du  Pédoncule  Cérébral.  Dégénérescence  bilatérale  du  Faisceau 
deGoU  etda  Faisceau  Pyramidal  croisé,  par  R.  Touche  (de  Brévannes). 

La  malade  succomba  le  lendemain  de  notre  arrivée  à  l'hospice  de  Brévannes. 
Nous  ne  l'avons  jamais  vue.  Tout  ce  que  nous  avons  pu  apprendre  d^elle,  c'est 
qu'elle  était  hémiplégique  droite  et  aphasique  totale. 

A  r^iutopsie,  nous  trouvons  les  lésions  suivantes  : 

Hémùphère  droit,  intact. 

Hémisphère  gauche,  vaste  plaque  de  ramollissement  siégeant  à  la  fois  sur  la 
face  externe  et  sur  la  face  inférieure  de  l'hémisphère.  Le  lobe  frontal  est  peu 
toaché.  Seul  le  cap  de  la  3»  circonvolution  frontale  est  détruit. 

Le  lobe  pariétal  présente  un  ramollissement  de  toute  sa  moitié  inférieure.  La 
pariétale  ascendante  n'est  un  peu  lésée  qu^au  niveau  de  Timplantation  de  la 
2*  pariétale  ;  mais  l'opercule  pariétal,  la  2«  pariétale  en  totalité,  le  pli  courbe, 
le  gyrus  supra-marginalis  n^existent  plus.  Le  lobe  temporal  est  entièrement 
détruit.  Au  lobe  occipital,  la  moitié  inférieure  de  la  2^  circonvolution  et  la  tota- 
lité de  la  3«  ont  disparu.  La  circonvolution  du  crochet,  la  circonvolution  de 
l'hippocampe  sont  détruites  jusqu'au  pli  rétro-limbique. 

Le  lobule  fusiforme  en  totalité,  le  lobule  lingual,  à  l'exception  de  son  bord 
interoe  et  de  sa  pointe  postérieure,  ont  subi  le  ramollissement.  Le  cunéus  et 
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toutes  les  circonvolutioas  de  la  face  inlerae  sont  lademneK,  L'ïasub  est  entière- 
ment détruite.  Ces  lésions  énormes  de  la  corticalité  s'accompagnent  d'un  ramol- 
lissement aussi  étendu  du  centre  de  l'hémisphère. 

Sur  une  coupe  passant  à  41  millim.  au-dessous  du  bord  supérieur  de  l'hémi- 
sphère, un  peu  au-dessous  de  la  face  supérieure  du  corps  calleux,  on  trouve  uoe 
vaste  nappe  de  ramollissement  s'étendant  du  ventricule  latéral  à  la  lace  exterot 


Fia.  I.  —  (D'nprès  Dejerme.)  face  externe  de  rbémiaphère  gftuohe.  (loiul»,  région  rétro- 

iDduli^re,  npercule  Bylvien.) 
Les  lèvres  de  lit  Bciaiure  de  Fïylvius  ont  ét^fcirtéea  pour  montrer  l'inBala  (la.  Tp),  la  rëgioD 

rétro- insulaire  (Tp)  et  l'opercule  Bylvien  {OpF3,  OpR,   OpP)'. 
F2,deuxlèiiieaircaDva1ntion  frontale.  —  F3  (c],  cap  de  la  troiaiËme  circonvolution  frootslr. 

—  f2,  deuxième  sillon  frontale.  —  f3,  lillon  orbitalra  ou  troieiëme  gillon  frontal.  —  fl, 
BilIOD  olftKtif  ou  quatrième  sillon  frontal.  —  Fa,  circonvolution  frontkie  ascendante.  — 
Osm,  circonvolution  eupra- marginale.  —  i,  sillon  de  rin>ulft.  —  la,  oirconvolutioni  an- 
térieures de  l'inaula,  —  io.  sillon  interoccipital.  —  Ip,  circonvolution  postérieure  de  l'in- 
lula.  —  ip,  sillon  interpariétal.  —  Ipo,  incisure  préoocipitale.  —  ipop,  incisnre  pariétale 
de  l'opercule.  —  j,  incisure  de  Jenaan,  —  ma,  sillon  marginal  antérieur  de  l'ïnsula.  — 
mp,  sillon  marginal  postérieur  de  l'insula.  —  ms,  ùlton  marginal  supérienr  de  l'insuta. 

—  01,  02,  03,  première. deuxième,  troisième  circonvolutions  ocoipitales.  —  oZ,  ileniièm<> 
sillon  occipital. —  oa.  sillon  occipital  amérieur.  —  OpF3,  opercule  frontal.  —  OpP2,  oper- 
cule pariétal.  —  OpR,  o[>ercule  rolandique.  —  oFl,  oF2,  oFS,  partie  orbitaire  des  pi«- 
ntère,  deuxième  et  troisième  circonvolutions  frontales.  —  oFl  (Or|,  gyrus  roctus.  — 
PI,  P2,  première,  deuiième  circonvolutions  pariétalee.  —  Pa,  circonvolution  pariélule 
ascendante.  —  Pc,  pli  oourbe.  —  po,  seisaure  pariéto-occipitale .  —  por,  sillon  poet-ro- 
■antique.  —  pri,  sillon  pré-rolan digue  inférieur.  —  R,  scissure  de  Kolando. —  S  (a), 
8  (V),  branches  antérieure  et  verticale  de  la  scissure  de  Bylvius.  —   SI,  seuil  de  l'insula. 

—  TI,  Tî,  première,  demie  me  circonvolutions  temporales.  —  tl,  sillon  parallèle  ou  pre- 
mier sillon  temporal.  —  t'I,  branche  verticale  du  sillon  parallèle.  —  Tp,  ciroonvolution 
temporale  profonde.  —  tp,  sillon  temporal   profond. 

{Les  limites  de  la  lésion  sont  représentées  parla  zone  pointlllée,  sur  cette  figure  et  les  deux 
suivantes.) 

de  l'hémisphère  en  détruisant  le  noyau  caiidé,  la  couronne  rayonnante  et  le 
ceotro  ovale.  Sur  cette  plaque  de  ramollissement,  on  ne  trouve  que  trois  frag- 
ments intacts,  l'un  correspondant  à  la  pointe  du  lobe  Trontal,  l'autre  à  une 
partie  de  la  frontale  et  de  la  pariétale  ascendante  ;  le  dernier  au  cunéus,  au  pré- 
Gunéus  et  à  la  l'*  circonvolution  lirobique.  Ces  trois  fragments  sont  complète- 
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meiit  isolés   les  uns  des  autres  par  le  ramollissement  qui  porle  a 
libres  du  corps  calleux. 

Sur  uoe  coupe  passant  par  la  partie  moyenne  de  la  couche  optique,  la  limite 
ÎDlerne  du  ramollissement  part  de  la  2'  occipitale,  gagne  l'extrémité  postérieure 
do  proloD)^meat  occipital  du  ventricule  latéral,  suit  celui-ci  jusqu'au  pulvinar, 
loD^  le  bord  interne  de  la  couche  optique  un  peu  en  dedan/  de  la  capsule 

Fio.  2.  —  Coupe  horiaontale  da  l'hé- 
QÛijihire  gaoche   p«MS«at  par  la  6ga 

r^KiQ  lowkoptlqDe.  (O'aprè*  Deje-  .  ! 

Al.  tnae  dn  nojau  leaticaiaire.  — 
AM,  a>»Dt-mur.  —  C,  eunéoB.  — 
CB,  carrefour  olfactif  de  Broca  — 
Ce  (r),  twc  da  corps  calleux  (ros- 
tnuBl.  —  C«,  capsule  eiterne.  — 
Cge,  Cp,  corps  geDouillés  exteroe 
«  interne,  —  (Si,  eepnent  anlé- 
rienr  de  la  capsule  interne,  —  Cing 
(p),  hiaceaa  postérieur  dn  olngu- 
ilm.  —  Cip,  segment  postérieur  de 
Is  capsula  m  terne.  —  Cirl,  segment 
rftfo-leaticnlure  de  la  capsule  in- 
lîTie.  —  CL,  corps  de  Luys.  — 
cm,  sillon  calloao-maiTîinal.  —  coa, 
commissnra  antérieure.  —   FI.  F2, 

n,  première,  deuxième  ettroisifeoe 
circoDTolDtionB    frontales.    —   fl, 

fi.   premier   et    deuxième   sillons 

trontani.  —  f3,  incitaure  en  H  ou 

troisième   sillon   frontal.   —    Pli, 

fiitcva  Ijngitadiiial  inférieur.  — 

FT,  faisceau   de  Tiirck.  —  H,  cir- 

«oioluticn    de   l'bippocampe.  —   p^_^_ 

II,  circonTolutioDS  antérieures  de   ^j!' 

rinsola.  — io.aillan  inter-occipitat .       ^^ 

~   Ip,  circonvolution   postérieure 

de  1  îdsdIl  ^  R,  scissure  calca-  .. 

fine.  —  K+po,  bianche  commune         "'- 

101  scissuies  calcarine  et  pariéto- 

oœipitale,  —  Ll,  première  circon- 

VDlntion   lîmbique.  —   Lg,  lobule 

lioguil.  —  ma,  sillon  marginal  an- 
térieur. —  mPI ,  bce  interne  de  la 

première  circonToIntîou  frontale. 

—  Ne,  t£tB  du  noyau  caudé.  — 
KC,  qnene  du  noyau  cauHé.  — 
K13.  troiôème  segment  du  noyau 
ltaiicalaire.  —  NL2,MLl, deuxième 
M  |»emier  segments  du  noyau  len- 
ticnlaire  (globus  pallidus).  —  NB, 

ocT«n  rouBc.  —  01,  02,  08,  première,  deuxième  et  troisième  circonvolutions  oacipilalea. 

—  0»,  sillon  occipital  antérieur.  —  OP,  faisceau  oociplto-trontal.  —Pu!,  pulvinar.— 
tk  tubercule quadriiumean antérieur. —  RTh.  radiationii  thnlamiquea.—  SgAq,  substance 
pise  de  l'aqnèduc  de  Sylvius,  —  Sge,  eubalance  grise  sous-é pend idy maire.  —  so,  sillon 
ssaorbitaire  de  Broca.  —  Tl,  T2,  T3,  première,  deuxième  et  troisième  circonvolutiona 
tempor^es.  —  tl,  scissure  parallèle.  —  Vi,  deuxième  sillon   temporal.  —  Tap,  tapetuu 

—  Tga,  pilier  antérieur  dn  trigone.  —VA,  falsceAU  de  Vicq-d'Asyr.  -  >" ■*■•  ™ — "'' 


iB  de  Wernicke. 


mleme  jusqu'au  niveau  du  genou,  se  dévie  dans  la  direction  du  segment  anté- 
rieur de  la  capsule  en  laissant  quelques-unes  de  ses  fibres  adhérentes  au  noyau 
câadé,  puis  regagne  la  corticalité  au  niveau  de  la  3>  frontale.  li  existe  donc  une 
destruction  complète  du  lobe  temporal,  de  l'insula,  du  noyau  lenticulaire,  du 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  et  une  destruction  partielle  du  seg- 
ment antérieur. 
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Sur  une  coupe  de  la  région  sous-optique,  le  ramollissement  occupe  les  mêmes 
limites  que  sur  la  coupe  précédente,  moins  la  capsule  interne.  De  plus,  il 
détruit  le  pulvinar  et  les  deux  corps  genouillés. 

Sur  cette  coupe  commencent  à  apparaître  les  dégénérescences.  Comme  la 
lésion  est  évidemment  très  ancienne,  les  faisceaux  dégénérés  ont  une  coloratioa 
blanc  jaunâtre  rappelant  la  coupe  d*un  ganglion  caséeux.  Il  est  facile  de  les 
suivre  au  milieu  des  faisceaux  sains.  Dans  la  région  sous-optique,  tout  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne  et  l'anse  lenticulaire  présentent  cette  coloration. 

Une  coupe  horizontale  du  pédoncule  cérébral  passant  par  le  tubercule  quadii* 
jumeau  antérieur  et  la  partie  inférieure  du  noyau  rouge  montre  une  dégéné- 

Fio.  3.  —  Goupe  horizofntate 
du  pédoncule  cérébral  pts- 
Bant  par  le  tabercole  qca- 
driiomeaa  antérieur  ((^)  et 
la  partie  inférieure  da  no- 
si^..  BrÇp  yau  rouge  (NB). 

Aq,  aqaedac  de  Sylvim.  - 
BrQPi  braa  du  tobercok 
quadrijumeau  postériear.  — 
Flp,  faisceau  longitudiial 
pŒtérieur.  -    Ln,  locns  ai- 

fer.  —  NUI,  nojau  de  là 
!!•  paire  (moteur  ocolal'« 
commun).  —  NR,  nojio 
rouge.  —  P,  étage  inférienr 
ou  pied  du  pédoncule  c^é- 
braf.  —  Pc»,  pédoncule  céré- 
belleux Buperieur.  —  Qa, 
tubercule  quadrijumeau  an- 
térieur. —  Rm,  ruban  de 
Beil  médian.  —  SgAq,  sabs^ 
tance  griae  de  raqueduc  de 

SylviuB.— 8R, Bubstance réticulée.  —  III, fibres radiculaireB  de  la  III*  paire.—  Vc, racine 

encéphalique  ou  petite  racine  motrice  doBcendante  du  trijumeau. 

rescence  totale  du  pied  du  pédoncule.  Le  bras  du  tubercule  quadrijumeau  posté- 
rieur et  le  tubercule  quadrijumeau  antérieur  sont  décolorés. 

Sur  une  coupe  du  pédoncule  passant  parles  tubercules  quadrijumeaux  posté- 
rieurs, môme  lésion  du  pied.  On  note  une  décoloration  du  tubercule  quadri- 
jumeau postérieur  et  du  ruban  de  Reil  latéral.  Le  ruban  de  Reil  médian  est 
intact,  ainsi  que  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  et  le  faisceau  iongitudioal 
postérieur. 

Sur  les  coupes  du  tiers  supérieur  et  du  tiers  moyen  de  la  protubérance,  rien 
d'autre  que  la  dégénérescence  totale  du  faisceau  pyramidal. 

Sur  une  coupe  du  tiers  inférieur  de  la  protubérance  passant  au-dessus  du 
sillon  bulbo-protubérantiel,  on  trouve,  outre  la  dégénérescence  du  faisceau  pyra- 
midal gauche,  une  lésion  du  côté  opposé  de  la  protubérance,  consistant  en 
une  dégénérescence  de  la  moitié  interne  du  faisceau  pyramidal  droit.  La  moitié 
dégénérée  se  continue  en  arrière  avec  un  faisceau  également  dégénéré  et  de  même 
largeur,  occupant  la  moitié  antérieure  de  la  substance  grise  de  l'étage  antérieur 
de  la  protubérance,  en  arrière  du  faisceau  pyramidal  droit. 

Sur  une  coupe  du  bulbe  passant  par  la  partie  moyenne  des  pyramides,  on 
trouve  une  xiégénérescence  de  la  pyramide  gauche  et  une  moins  accusée  de  la 
moitié  interne  de  la  pyramide  droite.  Le  ruban  de  Reil  médian,  le  reste  du 
cordon  latéral,  le  cordon  antérieur  sont  intacts  des  deux  côtés. 

Sur  une  coupe  du  bulbe  passant  par  l'entrecroisement  sensitif,  outre  la  lésion 
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les  pyramides  déjà  citée,  on  voit,  à  la  partie  interne  du  ruban  de  Heil  médian, 
me  bande  dégénérée  qui  relie  la  pyramide  au  fuseau  formé  par  l'entrecroise- 
Denl  seositif,  et  cela,  des  deux  côtés.  Au  même  niveau,  on  note  une  dégénéres- 
ence  complète  et  égale  des  deux  cordons  de  QoU. 

Au  niveau  de  l'entrecroisement  moteur,  mômes  lésions  des  pyramides  et  des 
X)rdoDS  de  Goll. 

Sur  la  moelle  cervicale,  et  sur  la  moelle  dorsale,  il  n'existe  pas  d'autre  lésion 
isible  à  l'œil  nu  qu'une  dégénérescence  des  deux  faisceaux  pyramidaux  croisés 
»lus  accusée  à  droite,  et  des  deux  cordons  -de  Goll,  sans  que  pour  ceux-ci  il  y 
lit  de  différence  appréciable  d'un  côté  à  l'autre.  Au  niveau  de  la  8*  cervicale,  la 
ésioQ  du  cordon  de  Goll  n'intéresse  que  ses  deux  tiers  postérieurs.  Le  tiers 
intérieur  en  rapport  avec  la  commissure  est  indemne.  Au  niveau  de  la  7«  dor- 
>ale,  le  cordon  de  Goll  est  envahi  en  totalité  ;  mais  sa  dégénérescence,  ainsi  que 
elle  du  faisceau  pyramidal  gauche,  commence  à  s'atténuer.  Dans  la  moelle 
ombaire,  le  faisceau  pyramidal  droit  est  seul  lésé. 

M.  P.  Marie.  —  Le  cas  relaté  par  M.  Touche  offre  un  réel  intérêt,  car  la  dégé- 
aération  du  pied  du  pédoncule  est  loin  d'être  fréquente.  J'en  ai  observé  un 
exemple  récemment,  et,  bien  que  ces  faits  soient  encore  trop  peu  nombreux  pour 
qo'oQ  puisse  en  tirer  des  conclusions^  je  crois  qu'on  peut  les  constater,  sans  que 
Toblitération  de  l'artère  syivienne  soit  complète  ;  c'est  le  faisceau  pyramidal  qui 
semble  commander  toute  la  dégénéralion. 

XI.  —  Deux  cas  de  Méralgle  Paresthésique  traités  par  la  Résection 

du  Nerf  Fémoro-cutané,  par  M.  Chipault. 

Les  faits  de  méralgie  paresthésique  traités  chirurgicalement  sont  encore  assez 
peu  nombreux  pour  que,  malgré  la  présentation  que  Souques  vous  a  déjà  faite 
sur  le  même  sujet,  je  croie  devoir  vous  résumer  deux  observations  de  cet 
ordre. 

Obs.  l.  —  M™«  D...,  51  ans,  rhumatisante,  a  commencé  à  souffrir  de  la  cuisse 
<lroite,  il  y  a  deux  ans,  à  la  suite  d'un  effort  fait  pour  éviter  une  chute  en  des- 
ceodanl  d'omnibus.  Ses  douleurs,  intermittentes,  se  sont  accompagnées  de  boi- 
terieà  partir  du  début  de  1899.  En  mars  1899,  date  où  je  l'examine^  l'état  est  le 
SQÎvaot  :  il  n'y  a  pas  de  douleurs  lorsque  la  malade  est  assise  ;  mais  dès  qu'elle 
marche  survient, à  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse,  une  sensation  d'engour- 
dissement avec  fourmillements,  qui  s'exaspère  de  plus  eu  plus  et  s'accompagne 
bieotât  d'une  boiterie  caractérisée  par  l'immobilisation  en  légère  flexion  de 
tout  le  membre  inférieur,  qu'elle  déplace  avec  le  bassin,  en  s'aidant  d'une  béquille 
et  d'une  canne.  Lorsqu'elle  s'arrête,  les  douleurs  s'éteignent  sur  place  en  deux 
ou  trois  minutes.  Leur  territoire  correspond  nettement  au  territoire  du  fémoro- 
cntaoé,  qui  est  en  outre  le  siège  d'une  hypoesthésie  très  nette.  Malgré  la  sou- 
plesse de  la  hanche,  le  diagnostic  de  rhumatisme  déformant  au  début  ayant  été 
porté  antérieurement,  je  fais  faire  une  radiographie  dont  le  résultat  est  absolu- 
ment négatif .  Il  s'agissait  donc  bien  d'une  méralgie  paresthésique.  Étant  donnée 
T-Jcuité  des  symptômes,  je  proposai  la  résection  du  nerf  qui  fut  pratiquée  le 
12  mars,  au  niveau  de  l'échancrure  innominée.  Le  nerf  était  d'aspect  normal. 
Pendant  la  période  de  repos  post-opératoire,  il  y  eut  un  mieux  marqué  ;  mais, 
dès  que  la  malade  reprit  ses  occupations,  les  crises  reparurent,  avec  la  boiterie. 
Mais  In  zone  d'hypoesthésie  s'était  transformée  en  zone  anesthésique,  dont 
leleodue  était  du  reste  soumise  à  des  oscillations  journalières  et  les  fourmille- 
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oiËnts,  au  lieu  d'occuper  tout  le  territoire  du  fémoro-cuUiié,  siégeaient 
ronnealu  piiripliérie  de  ce  territoire.  Ils  c'en  étaieut  pas  moios  pénibles.  Jecn.nl 
donc  à  UD  insucRès  lorsqu'on  fin  avril  la  malade  vint  me  dire  qu'elle  allait  beai 
coup  mieux  ;  ollc  ne  boitait  plus  et  les  crises  s'étaient  1res  espacées.  Depuis.  : 
mieux  a'est  eiiuore  accentué.  II  n'y  a  plus  de  boilerie  du  tout  ;  deppiï  tra 
mois,  il  n'y  a  plus  eu  que  quelq  ues  crises  légères,  f  les  jours  d'orage  ».  Le  ici 
d'nnesthésie  est  stationnaire. 

Obs.  II.  —  D...,  horliculleur,  36  ans,  variqueux,  soutTre  depuis  deux  moisd 
méralgic  parcstbésique  avec  faypoeslhésie.  Fait  carieux,  les  douleurs  ne  m 
raontretil  p«s  pendant  la  marche,  mais  seulement  lorsque  le  malade  se  aia 
à  bêcher  :  au  début,  un  quart  d'heure  se  passait  avant  que  la  crise  ne  commeDtit;| 
aulueUcmenl  elle  se  réveille  dès  les  premiers  coups  de  bâche.  Le  travail  eé 
impossible.  Le  12  juillet,  résection  du  Fémoro-cutané,  qui  se  montre  volumineDi, 
parcouru  de  varicosités  gorgées  de  sang  lorsque  la  cuisse  est  fléchie,  rides,, 
lorsqu'elle  est  étendue.  Après  une  période  de  mieui  coïncidant  avec  le  repo;. 
les  crises  repnrurent  en  lin  juillet,  lorsque  le  malade  reprit  son  travail.  PeodaDl 
ces  crises,  les  douleurs  se  disposaient  maniresteroent  en  couronne,  à  la  périphé- 
rie du  territoire  du  rémoro-culané.  Cette  rechute  post-opératoire  passa  par  une 
acmé,  puis  s'tflcignit  peu  à  peu.  Depuis  la  fin  d'aoAt.le  malade  ne  soalTre  plo^: 
il  lui  semble  seulement  parlois,  lorsqu'il  a  bêché  pendant  plusieurs  heures,  qa'nD 
lui  lire  pur  en  bas  la  peau,  à  le  partie  antérieure  de  la  cuisse.  La  pla<]ue 
d'aneslhésio  correspondant  au  territoire  du  nerf  réséqué  a  gardé  ses  dimension.' 
primitives. 

Je  remnrquai  :  1°  Au  point  de  vue  pathogénique,  l'état  nettement  variqueux  du 
nerl,  chez  un  de  mes  malades  ;  il  y  a  là  quelque  chose  de  tout  à  fait  analogneà 
ce  qu'on  noie  dniis  la  sciatique  des  variqueux. 

2°  Au  point  de  vue  thérapeutique,  l'existence  dans  les  deux  cas  d'une  conii. 
nuation  post-opératoire  des  crises  ;  la  disposition  des  douleurs  en  conroane,  â  la 
périphérie  du  fémoro-cutané  pendant  ces  crises  post- opératoires  ;  eafÎD  la  gué- 
rison  aecondfiire  et  qui  parait  persistante,  se  faisant  uu  mois  environ  après  l'io- 
tervenlion. 

Ces  résultais  sont  encourageants  et  légitiment  la  résection  du  rémoro-cutané, 
intervention  insignifiante  dans  les  cas  rebelles  et  graves  de  méralgie  pares- 
thésique. 

M.  Souques.  —  Je  rappellerai  à  ce  propos  que  la  malade  que  j'avais  présen- 
tée à  la  Société  dans  la  séance  du  6  juillet  1899,  atteinte  de  méralgie  paresthé- 
sique  et  ayant  subi  la  résection  du  nerf  fémoro-cutané,  est  actuellement  parfai- 
tement guérie. 

XII.  —  RechercbeB  BUT  quelques  UbIoiib  peu  oonnueB  des  Cellnlee 
Nerveuses  cortloales,  par  G.  Marinesco  (de  Bucharest).  (Communiqué  à  la 

Sociélii  par  M.  Pierre  Marie.) 

J'ai  trouvé  dans  six  ces  d'encéphalite,  dont  deux  suppurées, des  lésions  des  cel- 
lules nerveuses  d'une  allure  asseï  spéciale  que  je  me  propose  de  décrire.  Daas 
les  régions  les  plus  altérées,  les  cellules  nerveuses,  et  il  s'agit  la  plupart  du 
temps  de.s  (grosses  et  moyennes  pyramides,  ne  contiennent  plus  de  substance 
chromatique  bii:»  définie.  Le  cytoplasma  se  colore  d'une  façon  intensive  par  le 
bleu  polychromie ,  les  cellules  ont  perdu  leur  contour  régulier, celui-ci  est  sinueux. 
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parfois  comme  rouge.  Dans  les  excavations  du  contour  cellulaire  on  voit  des 
espèces  de  granulations  de  volume  et  de  forme  variables.  La  plupart  sont  ron- 
des, en  forme  de  goutte  et  de  goutelette  et  ayant  les  dimensions  des  microcoques, 
d'autres  sont  ovoïdes  et  prennent  même  la  forme  de  bâtonnets  ;  leur  aspect 
physique  est  presque  toujours  le  môme,  c'est-à-dire  qu'elles  sont  fortement  colo- 
rées, sans  structure  apparente.  Les  corpuscules  dont  il  s'agit  sont  ou  bien  atta- 
chés aux  bords  cellulaires,constituant  ainsi  des  espèces  de  corps  appendiculaires, 
ou  bien  ils  sont  libres.  Ces  granulations  ne  viennent  pas  du  dehors  ;  ce  ne  sont 
pas  des  microbes  auxquels,  du  reste,  elles  ne  ressemblent  que  d'une  manière 
vague;  je  pense  qu'elles  proviennent  de  la  désorganisation  des  couches  super- 
ficielles du  cytoplasme  ;  fort  probablement,  il  se  produit  un  processus  de  destruc- 
tioQ  périphérique  du  cytoplasma  sous  la  dépendance  de  la  nécrose  de  coagulation  ; 
c'est  pour  cette  raison  que  je  désigne  le  processus  en  question  sous  le  nom  de 
coagulation  partielle  ou  superficielle  avec  formation  corpusculaire. 

Une  autre  altération  que  j'ai  rencontrée  dans  les  différentes  aiTections  céré- 
brales, c'est  l'altération  que  j'ai  désignée  du  nom  d'achromatose;  elle  ressemble  à 
celles  que  j'ai  décrites  dans  les  cellules  radiculaires  de  la  moelle  à  la  suite  de 
l'arrachement  des  nerfs  périphériques.  Dans  le  cerveau  comme  dans  la  moelle, 
la  cellule  atteinte  d'achromatose  se  présente  sans  éléments  chromatophiles;  le 
cytoplasma  est  peu  coloré  ou  même  absolument  incolore,  ressemblant  à  du  verre 
mat; dans  la  partie  cérébrale  delà  cellule,  on  voit  un  noyau  atrophique  et  homo- 
g^ène.  Suivant  le  degré  de  coloration  du  cytoplasma,  je  distingue  une  chroma- 
tose  relative  et  une  achromatose  absolue.  Les  conditions  de  production  de  l'achro- 
matose  sont  les  suivantes  :  dissolution  brusque  des  éléments  chromatophiles, 
défaut  d'attraction  des  granulations  ainsi  dissoutes  ;  puis,  leur  disparition  par 
résorption,  ou  leur  élimination. 

J'ai  rencontré  cette  achromatose  cellulaire  dans  les  affections  les  plus  dispa- 
rates, telles  que  :  le  diabète  insipide,  la  lèpre  et  la  pellagre,  etc.;  de  sorte  qu'on 
peut  dire  d'une  façon  générale  que  Tachromatose  est  l'aboutissement  d'une 
foule  d'altérations  variables  qui  ont  toutes  pour  conséquence  l'atrophie  de  la  cel- 
lule et  puis  sa  disparition  complète. 

Dans  l'achromatose  comme  dans  la  nécrose  des  coagulations  superficielles 
avec  formation  corpusculaire,  j'ai  rencontré  une  lésion  spéciale  du  noyau  décrite 
par  plusieurs  auteurs  sous  le  nom  d'homogénération  du  noyau  avec  atrophie.  Ce 
qai  caractérise  cette  altération,  c'est  d'une  part  la  colorabilité  intense  du  contenu 
du  noyau,  et,  d'autre  part,  son  uniformité.  On  ne  voit  jamais  Inélégant  réseau 
acidophile  du  noyau  et  également  les  blocs  acidophiles  qui  y  sont  logés  ;  habi- 
tuellement le  nucléole  est  encore  visible,  mais  on  le  voit  comme  à  travers  un 
▼oile;on  le  délimite  mal,  ou  même  on  ne  l'aperçoit  plus  du  tout.  Dans  une 
seconde  phase,  le  contenu  du  noyau  n'est  pas  si  coloré,  mais  la  vésicule 
nucléaire  est  rétractée,  et  le  nucléole  atrophié  à  différents  degrés.  Je  pense  que 
cette  lésion  spéciale  du  noyau  relève  d'un  trouble  de  nutrition  qui  lui  est  apporté 
par  suite  de  l'altération  de  la  membrane  nucléaire  due  à  l'action  des  différentes 
substances  toxiques. 

Enfin,  pour  terminer,  je  désire  encore  une  fois  attirer  l'attention  sur  la  cons- 
tance de  l'atrophie  des  cellules  de  Betz  à  la  suite  des  lésions  capsulaires.  Toutes 
les  fois  que  la  capsule  interne  est  détruite  dans  sa  partie  motrice,  on  est  sûr  de 
trouver  quelques  jours  après  des  altérations  dans  les  cellules  géantes,  allant  de 
la  simple  réaction  jusqu'à  leur  atrophie.  L'intensité  de  la  lésion  avec  la  durée 
de  vie  de  l'individu  atteint  l'hémiplégie.  MM.  Ballet  et  Faure,  de  leur  côté,  ont 
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constaté  également  des  lésions  des  grosses  cellules  géantes  après  la  secUoo 
expérimentale  de  le  capsule  interne.  Bien  plus,  celte  altération  des  cellule 
géantes  existe  moins  intense,  il  est  vrai,  toutes  les  Tois  que  le  Taisceau  pjri- 
midal  est  détruit  dans  le  pédoncule,  le  bulbe  ou  la  moelle. 

XIII.  —  Purptura  Hystérique  spontané,  par  G.  Etiekni  (de  Nancy). 
(Communiqué  à  la  Société  par  M.  le  proFesseur  Joffrot.) 

M.  Gilles  de  la  Tourette  (I)  s  montré  que  des  phénomènes  hémorrhagiques 
divers  peuvent  être  attribués  à  l'hystérie,  en  rattachant  à  celte  névrose  des  faits 
célèbres.  Fai'mi  ces  phénomènes  figurent  les  manifestations  cutanées  :  sueur; 
de  sang  (Ferrand)  [2),  purpura  (Raymond  (3),  Fabre  (i),  Oulmont  et  Touchanli- 
Les  ecchymoses  peuvent  donc  rentrer  dans  les  accidents  cutanéi  de  l'hystérie 
(Barthélémy  (5),  Rash  (6),  comme  représentants  delà  cJtoJAtorfMo-motrtce  (Gilles  de 
la  Tourelle. 

Dans  l'observation  suivante,  la  biEerrerie  de  l'évolution,  du  groupement  et  d« 
la  forme  des  taches  purpuriques  constitue  une  véritable  signatare  de  l'hys- 
térie. 

Jeunu  fille  âgte  de  18  &na,  très  grande  pour  son  fige  et  ayftnt  grandi  tri<  vite,  très  ptit. 
BonS.  InstauratioD  raenatmelle  il  y  a  quelques  mois;  l'âcoutemeut  a,  été  trèa  Iéger,ne  b'ssI 
pu  reproduit  depui". 

Tr^B  habituellBm.-nt  elle  B  les  Ktaiiu/ri>ide*,vii>taeia,  te  nez  fit  froid.  Il  y  •  trois  aw, 
hallnciuatioos  iteDeitives,  I&  maliule  Bent  une  b£t«  au  oœur,  se  promener  dMna  tonte  U 
rËgion  du  cœur;  ces  halluciaMioiis  trâe  fréquentes  ont  disparu  par  ta  eu^estion. 

Crises  fréquentes  de  borborygmes  répéta  en  forme  de  tio. 

En  un  décembre  1S96,  un  jour  apparut  sur  choque. membresupériear,  une  raie  eech;- 
tnotique,  s'Ëteodant  de  haut  en  baa,  qui  disparut  en  deux  jours,  mai«  fut  remplacée  par 
d'autres  raies  aualogues  ;  cette  évolution  dura  aii  semaines. 

Ijt  crise  actuelle  débuta  fin  novembre  1S97,  se  manifestant  par  des  lignes  acoolèea,  sur- 
tout à  leur  maximuzu  d'Intensité  pendant  deux  jours,  mettant  trois  joure  à  rétcooéder,  puli 
a'ÉtvIsoaot.  Pendant  deux  jours,  épijitaj:it  légère. 

JjOr^qUB  je  vis  la  malade,  les  braset  le«  avant-bras  étaient  racouverti  de  séries  lia^rsi 
acculées  de  macules  purpuriques,  de  teinte  violacée,  toutes  orientées  de  haut  en  bas,  décn- 
vont  des  incarvalioiis  légË rement  accusées. 

Ce*  eochymoses  ont  tontes  de  3  A  10  millimètres  de  largeur,  sur  une  iongaenr  variut 
de  là  8,4, 5,  centime  (res.Qiieliiues-unee  de  ces  lignes  sont  consti  tuées  par  une  seule  macule 
ayant  jusque  16  â  1 S  centimètrca  de  long  ;  d'autres  lignes  sont  formées  par  une  auoceoiaD 
de  taches  plus  courti^s,  séparées  par  de  petits  espaces  de  pesa  saine. 

Ces  euclirmosea  n'ont  pas  toutes  la  même  teinte  ;  elles  passent  par  leedlvenes  teintes  ^t 
décoloratioi),  montrant  bien  que  l'éruption  s'est  faite  par  poussées  sucœssivet;  mais,  d'une 
façon  tr^sgËoérale,  les  taches  appartenant  à  une  mSme  série  linéaire  sont  à  lainêmeplu$« 
de  coloration . 

Ecchymoaee  anuB-coajonctiïaies  légères. 

Fas  de  modillcatîoa  des  sensibilités  au  niveau  des  eochymoees . 

(11  QiLtES  OK  LA  TOOBBTTB.  TraUé  de  l'hytlirie,  I,  p.   )3S, 
(3)  FEKBiND.  Uidletin  médical,  189Ï,  2  avril. 
(3|  Batuono.  SiK-iité  midieale  dea  hfjiitaitx,  1890. 
(41  Fabre,  L'li<ji-lirie  viicérale,  I8S3,  p.  97. 
(6)  Babthélbmï.  Le  Dermegraphimne,  1893,  p.  117. 

(G)  Rash.  Uobi^r  hysterische  Haulaffectîonen.  DeTmalelagiflket  CentralUatt,  IS». 
n°  11,  {ZuintL- Jahrgang.) 
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DepUb  lore,  les  périodes  menstruellei  se  fM)nt  régularisées  et  les  poussées  purpuriques  se 
ont  ronoaTelées,  présentant  toujours  une  disposition  topographique  tout  aussi  bijsarre. 

Dans  ce  cas,  les  hémorrhagies  cutanées  ne  peuvent  être  attribuées  ni  à  l'hé- 
Qophilie  que  rien  ne  démontre,  ni  à  des  chocs  pendant  des  attaques  hystériques 
[ui  n  ont  pas  existé  ;  elles  ne  paraissent  pas  non  plus  en  rapport  avec  les  périodes 
ataméniales.  L'attention  éveillée  par  la  forme  des  ecchymoses,  j'ai  cherché  si 
iUes  ne  seraient  pas  un  deg^é  extrême  de  dermographisme,  si  elles  ne  seraient 
m  provoquées,  si  elles  ne  seraient  pas  une  véritable  simulation  :  les  traits 
racés  sur  la  peau  avec  un  corps  mousse  n*ont  déterminé  qu'un  dermographisme 
moyen  qui  s'est  assez  rapidement  atténué.  D*autre  part,  les  épistaxis  qui  se  sont 
manifestées  au  début  de  la  crise  paraissent  indiquer  un  processus  plus  général . 
Les  accidents  paraissent  donc  constituer  de  véritables  «  attaques  >  d'hémorrha- 
gies,  comme  dans  le  cas  de  Magnus  Huss  (1). 

XIV.  —  Ecchymoses  spontanées  chez  un  Neurasthénique,  par  G.  Etienne 
(de  Nancy) .  (Communiqué  à  la  Société  par  M.  le  P'  Joffroy.) 

Les  ecchymoses  spontanées  chez  les  neurasthéniques  sont  rares,  puisque 
Honeixde  la  Brousse  (2)  n'a  pu  en  réunir  que  six  cas  dans  la  littérature  médicale. 
En  voici  un  nouvel  exemple  : 

M.  X...,  figé  de  82  ans,  atteint  il  y  a  six  ans  d^one  syphilis  qui  évolua  très  simplement 
et  depidi  longtemps  sans  manifestation,  est  un  neurasthénique  bien  caractérisé,  présentant 
DciimmeQt  de  la  céphalée  frontale  grave,  et  de  la  sy philophobie.  Malgré  des  insistances 
répétées  depuis  plusieurs  années,  je  n'ai  pu  obtenir  qu*il  prît  un  congé  un  peu  prolongé 
(ioactions  universitaires). 

U 19  janvier  1898,  le  matin  en  s'éveillant,  il  constate  la  présence  d'ecchymoses  purpu- 
nqwi  ;  tm  long  traotus  hémorrhagique,  long  de  sept  centimètres,  large  de  cinq  millimètres, 
presque  horixontal,  siège  à  la  racine  du  membre  supérieur  droit  ;  il  est  accompagné  de 
q&elqœs  lignes  semblables,  longues  de  deux  à  trois  centimètres  au-dessus  de  la  clavicule 
^^irigéei  dans  le  même  axe. 

AiHlenoas,  à  la  face  antéro-inteme  du  bras  droit  est  une  large  tache  constituée  par 
tm  pointillé  hémorrhagiqne. 

TDe  tiche  semblable,  mais  plus  discrète,  absolument  symétrique,  siège  à  gauohe. 
A  une  heure,  lorsque  je  vois  les  lésions,  le  purpura  est  déjà  atténué,  surtout  au  niveau  des 
placardé  pointillés  ;  aucune  modification  des  sensibilités. 

X...  De  sait  à  quoi  attribuer  cet  accident. 

)I>is  il  existe  chez  lui  une  prédisposition  certaine  au  purpura,  car  à  deux  reprises  une 
Vo>mèteû»  petites  ecchymoses  s'est  produite  aux  jambes  à  Toccasion  du  traitement  ioduré. 

Actaellement,  il  n'a  pas  pris  d'iodure  depuis  plusieurs  mois* 

Je  me  borne  à  indiquer  l'analogie  de  formes  des  ecchymoses,  en  vibices,  dans 
<^cas  d'ecchymoses  dans  la  neurasthénie,  et  dans  une  observation  du  purpura 
spoulané  hystérique. 

M.  Gilles  de  la  Tourettb.  —  Les  ecchymoses  spontanées  sont  fort  rares  dans 

(1)  Magxus  Hctss.  Ors  de  maladies  rares  observées  et  commentées.  Arohives  générales 
^Médecine,  1887,  II. 

\2)  HouEix  Di  LA.  Bboussi.  Les  ecchymoses  spontanées  dans  la  neurasthénie.  î%èiô  de 
^^1898. 

^ocini  os  mraoLoon,  1899.  i  —  0 
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la  neurasthénie,  el  les  abservations  qu'on  en  a  publiées  ne  parviennent  pas  j 
me  convaincre.  Je  me  demande  si,  dans  ces  cas,  lâ  purpura  ou  l'hystérie  ne 
sont  pas  en  jeu. 


La  séance  est  levée  à  midi. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  II  janvier  1900,  a   neuf    heures  et 
demie  du  matin. 
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La  séance  publique  est  ouverte  à  neuf  heures  trois  quarts  du  matin. 


CORRESPONDANCE 

M.  le  Président  donne  connaissance  à  la  Société  des  lettres  de  remerciements 
qmlui  ont  été  adressées  par  MM.  les  Membres  correspondants  étrangers  nom- 
més dans  Tavant-dernière  séance  de  Tannée  1899. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.  -  Sur  le  prétendu  Réflexe  antagoniste  de  Schaefer,  par  J.  Babinsri. 

(Présentation  de  deux  malades.) 

M.  Schaefer,  dans  le  n^  22  de  l'année  1899  du  NeurologigcTies  Centralblatt, 
appelle  lattention  sur  un  phénomène  réflexe  dont  voici  la  description. 

Lorsque  Ton  presse  énergiquement  le  tendon  d'Achille  dans  son  tiers  moyen  ou 
&on  tiers  supérieur  entre  le  pouce  et  l'index,  on  provoque  chez  l'individu  sain 
une  sensation  de  douleur  légère  et  en  même  temps  une  très  faible  extension  du 
pied  et  parfois  aussi  une  flexion  des  orteils.  Or, dans  certains  cas  pathologiques» 
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chei  des  maladefi  atteints  d^hâmiplégie  cérébrale  organique,  la  mâme  maDœuTra 
donne  lieu  à  une  sensation  douloureuse  plus  iotense  et  en  outre  à  une  fleiion 
du  pied,  ainsi  qu'à  une  extension  des  orteils  du  côl«  paralysé.  Ce  réflese  patho- 
logique, qui,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  a  ceci  d'important  qu'il  peut  pu- 
mettre  de  déceler  l'existence  d'une  aiïection  grave  de  l'encéphale,  se  disliogut' 
rail  des  autres  réflexes  tendineux  parce  que  la  réaction,  au  lieu  de  s'opérer  dao! 
le  muscle  dont  le  tendon  est  excité,  se  manifesterait  dans  les  antagonistes,  d  oa 
la  dénomination  de  «  réflexe  antagoniste  >  que  M.  Schaefer  propose  de  donner  » 
ce  phénomène. 

M.  Suhaefer  n'a  sans  doute  pas  connaissance  de  mon  travail  sur  ■  le  phéno- 
mène des  orteils  ■,  non  plus  que  des  diverses  publications  qui  ont  paru  sur  a 
sujet  en  France  et  à  l'étranger  ;  autrement  il  eût  été  frappé  de  la  similitude  de- 
résultats  obtenus  chez  les  hémiplégiques  organiques  par  son  procédé  et  parle 
chiitouillement  de  la  plante  du  pied  et  il  eût  été  alors  vraisemblablement  con- 
duit, à  se  demander  si  la  flexion  du  pied  et  l'extension  des  orteils  qu'il  obtient 
sont  Hous  la  dépendance  de  la  pression  du  tendon  d'Achille,  ou  bien  ne  sont  pas 
simplement  dues  à  l'excitation  de  la  peau. 

C'est  le  problème  que  je  me  suis  posé  et  voici  comment  j'ai  procédé  pour  le 
résoudre. 

J'ni  examiné  plusieurs  hémiplégiques  présentant  le  phénomène  des  orteil». 
En  pratiquant  la  manœuvre  décrite  par  Schaefler,  j'ai  obtenu  comme  lui  In  ftcsioii 
du  pied  et  l'extension  des  orteils.  Puis,  je  me  suis  contenté  de  pincer  exclusive- 
ment la  peau  dans  le  voisinage  du  tendon  d'Achille  ou  encore  dans  d'autres 
parlit'sdu  membre  inférieur,  et  j'ai  constaté  les  mêmes  mouvements  rédeveF, 
Les  membres  de  la  Société  peuvent  vérifier  le  tait  sur  les  malades  atteiat^s 
d'hémiplég^ic  organique  que  j'ai  fait  venir  à  la  séance. 

Bien  n'autorise  donc  à  soutenir  que  le  réflexe  de  Schaefer  soit  un  réfieie 
tendineux  antagoniste.  Il  y  a  tout  lieu  d'admettre  qu'il  s'agit  simplement  il'nn 
réflexe  cutané. 

En  résumé,  ce  prétendu  réflexe  antagoniste  n'est  autre  chose  que  le  phép.^ 
mène  des  orteils,  qui  peut  être  provoqué  non  seulement  par  le  chatouillement 
de  la  plante  du  pied,  mais  aussi  par  l'excitation  d'autres  parties   du  tégument. 

M.  Pierre  Maaie.  —  Les  faits  signalés  par  M.Babinskisonl  devenus  classiques. 
Et  depuis  le  jour  oti  il  l'a  fait  connaître,  le  réflexe  qu'il  a  décrit  sous  le  nom  de 
•  phénomène  des  orteils  u  est  presque  universellement  et  très  justement  dési- 
gné sous  le  nom  de  <  réflexe  de  Babinski  >.  Il  sérail  intéressant  de  savoir  quelk 
est  la  limite  supérieure  de  la  zone  culanée  dont  le  pincement  peut  produire  lei 
réflexe  des  orteils.  1 

M.  Biunsxi.  —  Celte  limite  varie  .suivant  les  sujets.  El  je  me  propose  juste- 
ment de  rechercher  les  conditions  de  ces  variations. 

II.  —  Troubles  tropbiques  (7)  du  nez  et  du  menton,  par  PiennE  Mirie 

(Présentation  demalade.) 

M.  Pierre  Marie  demande  aux  membres  de  la  Société  leur  avis  sur  unhommel 
âgé  de  4Qans,  ayant  eu  un  chancre  syphilitique  en  1879  et  ayant  depuis  sept  ou  | 
huit  ans  éprouvé  dans  les  jambes  des  douleurs  violentes  d'un  caractère  plutil  i 
fulgurant;  il  a  éprouvé  aussi  quelques  douleurs  en  ceinture. 

Myosis  très  prononcé.  Pas  de  réflexe  à  la  lumière  ni  à  l'accommodation. 
Surdité. 
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Mais  pas  d'incoordination,  pas  de  signe  de  Romberg.  Réflexes  rotuliens 
faibles,  mais  non  disparus;  pas  de  troubles  de  la  miction.  Pas  de  troubles  de  la 
sensibilité. 

Si  donc  quelques  symptômes  plaident  en  faveur  du  tabès,  il  ne  peut  s'agir 
que  d'un  tabès  assez  fruste. 

Ce  qui  a  déterminé  la  présentation  de  ce  malade,  c'est  la  présence,  au  niveau  de 
la  peau  du  menton  et  de  la  commissure  labiale  droite,  d'ulcérations  ou  plutôt 
d  excoriations  d'aspect  très  particulier.  Ces  plaques  ont  été  considérées  par 
certains  dermatologistes  comme  l'indice  de  troubles  trophiques  cutanés  relevant 
de  l'afTection  médullaire.  N'ayant  jusqu'à  présent  jamais  rien  rencontré  d'ana- 
logue, M.  Pierre  Marie  demande  aux  membres  de  la  Société  s'ils  se  sont  déjà 
trouvés  en  présence  de  faits  de  ce  genre. 

ni.  —  Tic  d'élévation  des  deux  Teux,  par  O.  Crouzon.  (Présentation  de 

malade.) 

Le  malade  présenté  à  la  Société  est  venu,  le  28  décembre  1899,  à  la  consulta- 
tion de  M.  Pierre  Marie,  à  l'hospice  de  Bicôtre. 

Il  entra,  les  yeux  fixés  au  plafond  ;  mais,  quelques  secondes  après,  il  put  les 
replacer  dans  le  plan  horizontal,  dans  l'écartement  des  deux  paupières.  À  plu- 
sieurs reprises,  l'attention  étant  appelée  d'un  autre  côté,  il  éleva  de  nouveau  ses 
yeux  ou  abaissa  la  tête  pour  mettre  ses  pupilles  au  contact  de  sa  paupière 
supérieure  ;  ces  mouvements  furent  suivis  d'un  effort  qui  replaçait  les  globes 
oculaires  dans  l'état  d'équilibre  normal . 

Interrogé,  le  malade  se  plaignit  de  ne  pouvoir  distinguer  les  objets  dans  une 
zone  répondant  à  la  partie  inférieure  de  ^on  champ  visuel  et  limitée  par  une 
li((ae  partant  de  ses  yeux  pour  aboutir  à  un  point  situé  sur  le  sol  à  deux  mètres 
lie  ses  pieds.  Pour  le  reste  du  champ  visuel,  la  vue  était  bonne. 

Son  histoire,  que  nous  a  confirmée  sa  femme^  est  la  suivante  :  au  milieu  d'une 
santé  parraite  et  d'un  état  mental  absolument  normal,  il  a  été  pris,  le  8  août 
dernier,  d'un  ictus  avec  perte  de  connaissance  pendant  dix-sept  heures.  Quand 
il  est  revenu  à  lui,  il  n'avait  aucune  paralysie,  a  pu  parler  et  a  paru  distinguer 
les  personnes  et  les  objets.  Au  bout  de  trois  ou  quatre  jours,  il  ne  voyait  plus, 
marmottait  sans  pouvoir  parler  et  ne  reconnaissait  même  pas  sa  femme.  11  est 
resté  dans  cet  état  pendant  deux  mois,  a  recouvré  petit  à  petit  la  parole  et  la 
vue,  mais  a  conservé  cette  habitude  de  regarder  en  haut. 

L'examen  de  ce  malade  a  porté  sur  deux  points  principaux.  Tout  d'abord 
sur  sa  vision  :  le  globe  oculaire  peut  se  mouvoir  dans  tous  les  sens  ;  cependant, 
l'abaissement  ne  peut  se  faire  que  dans  une  certaine  mesure.  Mais  il  ne  peut 
^  agir  ni  d'un  spasme  des  droits  supérieurs,  ni  d'une  parésie  des  droits  inférieurs  ; 
celle  impotence  paraît  liée  non  à  l'action  de  l'un  ou  de  l'autre  de  ces  muscles 
'lui  est  en  effet  complexe,  mais  à  la  fonction  de  l'élévation  ou  de  l'abaissement. 
Les  deux  yeux  peuvent  converger.  Les  pupilles  réagissent  à  la  lumière  et  à 
l  accommodation.  Le  champ  visuel  est  rétréci  en  bas,  mais  non  dans  l'étendue 
oti  semble  l'indiquer  la  sensation  subjective  de  gouffre  noir  qu'accuse  ie 
malade.  L'acuité  visuelle  est  réduite  à  1/2  pour  l'œil  droit  et  à  1/3  pour  l'œil  gauche, 
sans  que  l'examen  des  milieux  réfringents  ni  du  fond  de  l'œil  ait  montré  aucune 
lésion  (1);  aussi  cette  amblyopie  est-elle  un  autre  point  intéressant  de  ces  troubles 

(1)  Examen  dû  à  l'obligeance  de  M.  Foulard. 
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de  la  vision.  Pour  résumer  ce  premier  point,  cet  homme  doub  a  paru  préHnlcr 
un  trouble  fonctionnel  des  muscles  de  l'œil  que  l'on  ne  peut  appeler  ni  paralysie 
ni  contracture,  et  qui  semble  analogue  aux  tics  d'habitude  et  en  particulier  )i 
torticolis  mental. 

Noire  attention  était  attirée  sur  un  deuxième  point:  l'état  mental  de  ce  malade; 
sa  parole  est  extrêmement  lente,  hésitante,  mais  sans  achoppement  et  mu. 
aucune  difliculté  de  l'articulation  ;  la  mémoire  est  très  diminuée  pour  tous  les  fails 
postérieurs  à  son  ictus.  L'attention,  l'association  des  idées  et  le  jugement,  nos 
6tre  très  altérés,  ont  révélé  une  augmentatipn  du  temps  de  réaction,  yoncaradén 
a  changé  :il  est  devenu  songeur  et  quelqueToîs  irascible.  Ces  troubles  menUm 
nous  ont  amené  à  rechercher  avec  soin  les  signes  d'une  lésion  organique  et  sat- 
toutde  la  paralysie  générale  dont  ue  tic  serait  un  prodome.Nous  avons  bien,  pour 
renforcer  cette  hypothèse,  les  renseignements  recueillis  sur  le  début  de  sa  mala- 
die et  sur  son  ictus  ;  mais  aucun  signe  constaté  par  nous  n'a  pu  lever  le  doute  :  il 
n'existe  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  de  la  motilité.  Les  réflexes  sont  normaui;. 
Depuis  le  début  de  sa  maladie,  cet  homme  n'a  présenté  aucune  idée  délirante. 

Pour  conclure,  il  nous  semble  que  notre  malade  présente  un  tic  dont  la  loca- 
lisation noua  a  paru  rare.  8a  cause  ne  peul  être  nettement  établie  aujoerdliui, 
et  l'observation  ultérieure  de  ce  malade  nous  apprendra  s'il  est  simplemeol 
psychaslbénique,  ou  s'il  est  paralytique  général.  Dans  ce  dernier  cas.  l'appa- 
rition de  ce  tic   comme  prodrome  nous  paraîtrait  devoir  être  signalée. 

M.  JoFPROT.  —  D'accord  avec  M.  Crouzon,  Je  crois  que  la  paralysie  générale 
n'est  pas  en  cause  dans  ce  cas.  D'une  façon  générale,  les  troubles  delà  muscu- 
lature extrinsèque  de  l'a-il  sont  exceptionnels  dans  cette  maladie,  et,  lorsqu'ils 
exi'-tent,  c'est  le  plus  souvent  qu'ils  fiont  sous  la  dépendance  de  la  syphilis  céré- 
brale ou  d'une  tumeur  encéphalique  çt  non  de  la  paralysie  générate- 

D'ailleurs.  pour  le  malade  en  question  un  fait  est  significatif  :  si  on  le  fait  cod- 
cher  sur  le  dos,  les  yeux  reprennent  leur  position  normale.  A  cet  égard,  o« 
pourrait  le  comparer  è,  ces  poupées  dont  les  yeux  articulés  s'ouvrent  ou  se  fer- 
ment suivant  qu'elles  sont  tenues  verticales  ou  horizontales. 

Dans  le  cas  présent,  cette  mobilité  du  globe  oculaire  exclut  toute  idée  d« 
contracture  par  lésion  des  centres. 

IV.  —  Tumeur  du  corps  calleux,  par  R.  Touchs,  de  Brévannes.  (Présen- 
tation de  pièce.) 

La  malade,  chez  qui  fut  trouvée  cette  tumeur,  avait  été  admise  comme  inOnoe 
à  l'hospice  de  Brévannes.  Elle  était  atteinte  depuis  treize  ans  de  rhumatisme 
dL'furmant,  avec  déviation  des  doigts  en  escalier,  épaississement  des  épipbyses, 
aukylose  incomplète  des  diverses  articulations  ;  le  cas  était  absolumeat 
typique . 

A  la  fin  d'octobre  1899,  apparurent  des  troubles  du  langage.  La  parole  était 
embrouillée,  plusieurs  mots  se  fusionnaient  en  un  seul.  Ces  accidents  duraient 
quelques  heures,  puis  la  parole  redevenait  normale.  Peu  à  peu  les  crises  de 
dysurtbrie  se  rapprochèrent  et,  dans  leurs  intervalles,  la  parole  restait  altérée. 
Elle  était  lente,  scandée  et  la  prononciation  dure  des  mots  simulait  l'accent 
ulRiicien.  C'est  à  ce  stade  de  l'affeclion  que  nous  examinons  la  malade  pourli 
première  fois. 

Ui  novembre.  La  dysarlhrie  est  très  nette.  La  parole  en  écho  est  altérée, 
quoique  moins  que  la  parole  spontanée.  Pas  de  trouble  de  la  lecture  ni  <)• 
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récriture.  Intelligence  intacte.  La  langue  peut  être  tirée  hors  de  la  bouche, 
portée  à  droite  et  à  gauche  ;  cependant  la  malade  ne  peut  arriver  à  lécher  sa 
lèvre  supérieure.  Pas  de  salivation  excessive.  Pas  de  troubles  de  la  déglutition. 
Rien  à  la  face  ni  aux  yeux. 

Le  22.  La  dysarthrie  devient  permanente.  De  plus  apparaissent  des  secousses 
eonvulsives  des  muscles  de  toute  la  moitié  droite  de  la  face^  se  succédant  à 
intervalles  irréguliers  mais  très  rapprochés  et  constituant  de  vraies  crises 
d'épilepsie  partielle.  Au  moment  des  secousses,  toute  la  face  est  tirée  vers  la 
droite  ;  la  face  rougit  surtout  à  droite,  mais  un  peu  aussi  à  gauche.  L*orbiculaire 
des  paupières  gauches  et  le  frontal  du  même  côté  participent  au  mouve- 
ment. 

Les  deux  yeux  sont,  au  moment  de  la  crise,  fortement  déviés  vers  la  droite. 
Après  la  crise,  le  mouvement  des  yeux  vers  la  gauche  est  un  peu  difiicile  pen- 
dant un  instant,  puis  tout  rentre  dans  l'ordre. 

Le  29.  Les  crises  d*épilepsie  faciale  se  multiplient.  Dans  Tintervalle  des 
crises,  la  nuque  est  raide;  Textension,  la  flexion,  la  rotation  à  droite  de  la  tête 
sont  impossibles  ;  seule  la  rotation  vers  la  gauche  est  possible.  Les  doigts  de 
la  main  droite  dans  Tintervalle  même  des  crises,  présentent  des  mouvements 
involontaires  ;  les  doigts  s'élèvent  et  s'abaissent  comme  dans  le  geste  de  compter 
sur  ses  doigts.  La  déglutition  devient  difficile.  La  langue  ne  peut  plus  être 
tirée.  La  sensibilité  au  contact  et  à  la  douleur  est  intacte. 

Le  30.  La  dysarthrie,  très  accusée,  rend  le  langage  incompréhensible.  Cepen- 
dant la  malade  arrive  à  prononcer  à  peu  près  correctement  les  mots  :  «  Merci, 
madame  •.  Depuis  ce  moment,  jusqu'à  sa  mort,  la  malade  n'a  jamais  cessé  de 
répondre  ces  deux  mots  à  toutes  les  questions  qu'on  pouvait  lui  poser.  Pas  de 
snrdité  verbale  ;  la  malade  comprend  très  bien  toutes  les  questions.  En  dehors 
des  crises,  les  globes  oculaires  occupent  le  bord  gauche  des  orbites.  Sous  l'in- 
fluence de  la  volonté,  ils  peuvent  être  amenés  jusqu'à  la  ligne  médiane,  mais  il 
leur  est  impossible  d'aller  plus  loin  vers  la  gauche . 

8  décembre.  Vives  douleurs  quand  on  imprime  des  mouvements  passifs  aux 
membres  droits. 

En  dehors  des  crises,  paralysie  faciale  inférieure  droite,  déviation  conjuguée 
de  la  tête  et  des  yeux  vers  la  gauche.  La  pupille  ne  réagit  pas  à  la  lumière. 

Qaand  la  crise  commence,  les  mouvements  débutent  au  niveau  du  facial  infé- 
Tienr,  puis  gagnent  l'orbiculaire  des  paupières  droit.  Â  ce  moment  l'œil  droit  se 
ferme  et  on  voit  l'œil  gauche  gagner,  par  des  petits  mouvements  nystagmiformes^ 
l'angle  droit  de  l'orbite.  Alors  seulement  l'orbiculaire  palpébral  gauche  entre  en 
action  ainsi  que  le  frontal  du  même  côté.  En  même  temps  que  l'œil  se  dévie,  la 
tète  se  tourne  vers  la  droite  par  un  mouvement  combiné  d'extension  et  de  rota- 
tion. Quand  les  secousses  de  la  face  se  sont  répétées  pendant  quelques  instants, 
on  note  quelques  haussements  de  l'épaule  droite  et  une  élévation  du  bras  étendu 
cû  totalité.  La  crise  dure  environ  cinq  ou  six  minutes.  Au  moment  de  la  fin  de  la 
crise,  les  mouvements  de  la  face  se  ralentissent  puis  s'arrêtent  ;  les  yeux  restent 
largement  ouverts,  les  globes  oculaires  toujours  déviés  à  droite.  Bientôt  les  yeux 
M  placent  brusquement  à  gauche  des  orbites  et  la  tête  se  replace  en  deux  temps 
d  abord  sur  la  ligne  médiane,  puis  en  rotation  vers  la  gauche. 

Le  nombre  de  ces  crises  était  en  moyenne  de  dix  à  douze  par  jour.  Elles 
sugmentèreot  d'intensité  et  de  fréquence,  la  veille  de  la  mort  qui  survint  le 
10  décembre. 

iiidqpfte.  —  Intégrité  absolue  de  l'écorce  cérébrale.  Le  corps  calleux  est  le 
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siège  d'une  tumeur  infiltrée  occupant  toute  sa  hauteur,  commençant  en  avant 
immédiatement  en  arrière  du  genou  et  se  terminant  en  arrière  au  niveau  de  la 
partie  moyenne  de  la  couche  optique.  Les  limites  de  la  tumeur  ne  sont  pas  netUs 
et  se  confondent  peu  à  peu  avec  les  tissus  sains. 

Â  la  face  supérieure,  la  tumeur  fait  une  saillie  assez  faible,  mais  inflllr»-  la 
circonvolution  du  corps  calleux  à  gauche. 

Inférieurement  la  tumeur  présente  deux  bosselures  allongées  transversalem^nl 
répondant  :  la  première  aux  deux  noyaux  caudés  ;  la  seconde  aux  sillons  sépi- 
rant  ces  derniers  de  la  couche  optique.  La  saillie  de  ces  bosselures  est  plus  con- 
sidérable dans  le  ventricule  latéral  droit.  Le  trigone  est  déprimé.  Une  couf^r 
horizontale  montre  que  les  fîbres  du  corps  calleux,  au  niveau  de  la  tumeur,  <on{ 
remplacées  par  un  tissu  jaunâtre  parsemé  de  quelques  vacuoles. 

La  résistance  de  la  tumeur  à  la  section  est  notablement  plus  grande  que  cellt^ 
des  parties  saines  du  corps  calleux.  Latéralement  la  tumeur  ne  semble  pu» 
.dépasser  les  limites  du  corps  calleux,  mais  un  examen  microscopique  sera 
nécessaire  pour  pouvoir  Taffirmer. 

V.  —  Tabès  de  la  région  dorsale,  avec  lésions  ascendantes  et  descen- 
dantes. Anatomie  pathologique  et  symptômes,  par  Klippel.  ([Présen- 
tation de  photographies  de  coupes  histologiques.)        ^ 

Bien  que  chez  le  malade  que  nous  avons  observé,  les  altérations  de  la  mot^Ilo 
fussent  réparties  sur  toute  la  hauteur  des  cordons  postérieurs,  il  nexisiait  nV 
lésions  radiculaires  que  ilans  la  région  dorsale. 

Dans  la  région  cervicale  et  lombaire,  les  racines  postérieures  étaient  intactes  e: 
on  ne  rencontrait  plus  de  systématisation  cornu -radiculaire. 

Â  la  région  cervicale  les  cordons  postérieurs  étaient  le  siège  d'une  lésion  a.scen- 
dante:  à  la  région  lombaire,  on  peut  admettre  comme  vraisemblable  une  sclérose 
descendante  secondaire. 

De  la  sorte  il  s'agit  d'un  tabès  de  la  région  dorsale. 

Voici  d'ailleurs  le  détail  des  lésions  : 

1°  Région  dorsale.  —  a)  Région  moyenne.  —  Dégénérescence  grise  des 
racines  postérieures  ;  dégénérescence  des  zones  cornu-radiculaires  sous  fornie 
de  taches  ovalaires,  accolées  à  la  corne  postérieure,  à  peu  près  à  égale  distaine 
de  la  commissure  grise  et  de  la  périphérie  ;  dégénérescence  des  zones  médiane<i 
de  Lissauer. 

De  plus,  il  existe  une  dégénérescence  ascendante  et  médiane  dans  la  moitié 
antérieure  des  cordons  postérieurs,  consécutive  aux  altérations  radiculaires  con- 
statées dans  les  étages  inférieurs  de  la  région  dorsale. 

h)  Région  dorsale  supérieure.  —  Ici  déjà  plus  de  lésions  radiculaires  : 
rien  que  des  lésions  ascendantes. 

2®  Région  cervicale,  —  a)  Partie  moyenne.  —  Intégrité  des  racines  posté- 
rieures, intégrité  des  zones  cornu-radiculaires. 

Lésions  ascendantes  médianes,  n'atteignant  que  la  moitié  antérieure  des  cor- 
dons postérieurs  et  laissant  absolument  intacte  la  moitié  la  plus  périphérique  de 
ces  mômes  cordons. 

h)  Partie  supérieure.  —  Intégrité  des  racines  postérieures  et  des  zones 
cornu-radiculaires. 

Deux  bandes  de  sclérose  aux  côtés  internes  des  cordons  de  Goll,  délimitant 
un  espace  triangulaire  sain,  à  sommet  dirigé  du  côté  de  la  commissure. 
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3*  Région  lombo'êocrée,  —  Intégrité  des  racines  postérieures.  Légère  sclérose 
diffuse,  sans  prédominance,  dans  l'ensemble  des  cordons  postérieurs  et  n'ayant 
eotraîné  la  destruction  que  d'un  petit  nombre  de  tubes  nerveux. 

Ces  faits  posés,  nous  n'insisterons  pas  sur  la  topographie  de  la  sclérose  dor- 
sale ;  les  lésions  s\  montrent  comme  répondant  nettement  au  tabes^  en  tant  que 
maladie  des  racines  et  des  zones  spinales  qui  leur  correspondent. 

De  même,  la  topographie  cervicale  répond  non  moins  nettement  à  l'ascendance 
des  lésions  des  racines  dorsales  et  ce  fait  est  d'autant  plus  évident  que  les  raci- 
De>  lombaires  et  sacrées  étant  saines,  elles  n'y  sauraient  prendre  aucune  part. 

La  sclérose  lombo-sacrée  doit  au  contraire  retenir  notre  attention,  comme 
étant  d'une  interprétation  plus  difficile. 

Od  a  vu  que  les  lésions  des  cordons  étaient  à  la  fois  minimes  et  essentielle- 
ment diffuses  et  que  les  racines  postérieures  étaient  intactes. 

Si  les  lésions  des  cordons  ne  sont  pas  radiculaires,  il  paraît  logique  d'y  voir 
la  conséquence  de  celles  qui  se  rencontrent  plus  haut.  Elles  seraient  donc  des- 
cendantes et  propagées,  suivant  une  modalité  qu'il  resterait  à  défînir  exactement. 

S'agit-il  des  branches  de  bifurcation  des  racines  dorsales,  de  fibres  commis- 
surales  des  cordons  postérieurs,  ou  bien  encore  d'une  inflammation  propagée 
àt  baut  en  bas  ?  L'hypothèse  la  plus  probable  est  encore  celle  de  la  dégénéres- 
cence descendante  de  fibres  commissurales  des  cordons  postérieurs  (lésions  de 
la  substance  grise). 

Si  l'on  pouvait  croire  que  la  sclérose  lombo-sacrée  relève  des  racines  corres- 
pondantes dont  les  altérations,  pour  être  très  légères,  auraient  pu  passer  ina- 
perçues à  notre  examen,  nous  rappellerons  les  faits  constatés  au  niveau  de  la 
région  cervicale,  à  savoir  :  dans  cette  région,  aussi  bien  qu'à  la  moelle  dorsale, 
^i  y^ion  périphérique  des  cordons  de  Goll  est  en  Hat  d'intégrité  absolue. 

En  elTet,  cette  absence  de  dégénérescence  ascendante  dans  des  points  corres- 
pondants aux  fibres  émanées  des  racines  lombo-sacrées  démontre  de  son  côté 
1  intêg;rité  de  ces  racines  et  confirme  entièrement  nos  constatations.  Ainsi  se  com- 
plètent et  s'expliquent  réciproquement  l'intégrité  des  racines  lombo-sacrées  et 
^  topographie  restreinte  des  lésions  dans  les  régions  supérieures  de  la  moelle. 

On  peut  donc  affirmer  que  le  tabès,  en  tant  que  maladie  radiculaire,  était  loca- 
lisé à  l;i  région  dorsale  et  qu'ailleurs  les  lésions  sont  secondaires  et  propagées. 

S  il  en  est  ainsi,  il  est  intéressant  de  se  rapporter  aux  conditions  étiologiques 
tl  aux  symptômes  que  présenta  notre  malade,  afin  de  rechercher  si  quelques 
particularités  étiologiques  ou  cliniques  peuvent  répondre  aux  localisations,  si 
particolières,  de  la  lésion. 

Cet  homme,  âgé  de  40  ans,  lorsque  nous  l'avons  vu,  avait  fait  quelques  excès 
^cooliques,  mais  de  peu  d'importance.  A  l'âge  de  20  ans  il  eut  un  chancre  qui  n'a 
pas  laissé  de  traces  et  n'a  pas  été  suivi  d'accidents  secondaires  apparents.  Fût- 
il  syphilitique,  ce  qui  est  possible,  cette  maladie,  pas  plus  que  quelques  excès 
alcooliques,  ne  peuvent  nous  expliquer  cette  localisation  du  tabès  sur  le  trajet 
des  racines  de  la  région  dorsale,  à  l'exclusion  de  celles  de  la  région  lombo- 
sacrée  qui  est  son  siège  habituel  et  en  quelque  sorte  de  prédilection. 

D  antre  part,  notre  malade  a  eu  une  tuberculose  pleuro-pulmonaire  qui  a  pré- 
cédé les  accidents  tabétiques  et  de  très  longue  date,  contrairement  à  la  règle 
(générale.  Car  le  plus  souvent  le  tabétique  devient  tuberculeux. 
Feut-oD  considérer  les  pleurésies  tuberculeuses  par  l'action  qu'elles  peuvent 

avoir  sur  les  nerfs  intercostaux,  ou  par  les  toxines  qui  en  résultent,  comme 

ayant  eu  une  part  dans  la  genèse  d'un  tabès  ainsi  localisé? 
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La  chose  n'est  pas  invraisembable  si  Von  songe  à  la  fréquence  de  la  névrite 
des  nerfs  intercostaux. 

Cependant,  chez  notre  malade  nous  trouvons  encore  une  autre  afTection.  T 
s'agit  d'une  fracture  du  sternum  survenue  à  l'âge  de  36  ans.  Dans  les  mois  q^i 
suivirent  cet  accident,  il  éprouva  de  violentes  douleurs  thoracîques  au  creux  ^pi- 
gastrique  et  dans  la  région  dorsale,  avec  irradiations  dans  les  épaules  et  doD> 
les  lombes.  Dans  ce  môme  temps,  il  eut  des  hématémèses.  Des  médecins,  qui  i>' 
virent  alors,  songèrent  à  un  ulcère  gastrique. 

'  Ces  douleurs  étaient-elles  causées  par  le  tabès  dont  elles  constituaient  les  pre- 
miers symptômes?  Cela  nous  semble  très  probable.  En  tout  cas,  la  fracture  nu 
sternum  a  pu  jouer  un  rôle  important,  car  il  est  démontré  que  le  traumalisain 
des  membres  peut  avoir  une  influence  sur  le  développement  du  tabe.s  sacro- 
lombaire.  A  la  suite  de  ces  premières  douleurs  et  pendant  un  espace  de  deux  ans 
le  malade  n'a  pu  travailler  que  d'une  manière  intermittente  Ces  deux  ans  écoc- 
lés  depuis  la  fracture  et  les  douleurs  thoraciques,le  malade  a  présenté  les  symp- 
tômes suivants:  tout  d'abord  de  la  faiblesse  des  jambes  et  de  la  diminution  tir 
vue  ;  ensuite,  des  douleurs  en  éclair  dans  les  deux  membres  inférieurs,  douleur? 
qui  ne  paraissent  pas  avoir  jamais  atteint  une  grande  acuité. 

Il  y  eut  aussi  de  la  céphalalgie  violente. 

Pendant  le  séjour  du  malade  à  l'Hôtel-Dieu  nous  avons  constaté  une  dimirm 
tion  notable  de  la  sensibilité  à  la  douleur  répartie  sur  tout  le  corps,  à   rexcef*- 
tion  de  la  tête.  La  piqûre  produisait  rapidement  un  érythème  très  marqué  et 
rayonnant  autour  du  point  central. 

Il  y  avait  diminution  de  la  sensibilité  plantaire  pendant  la  station  debout. 
avec  signe  de  Romberg.  Abolition  des  réflexes  rotuliens  et  du  réflexe  lumineux. 
Diminution  du  sens  musculaire.  Pas  d'incoordination  motrice  ;  la  démarche  t-ioli 
quelque  peu  hésitante,  et  les  jambes  étaient  faibles.  D'ailleurs,  la  tuberculose 
faisait  des  progrès. 

Pas  de  troubles  urinaires. 

En  somme,  ni  ataxie,  ni  troubles  urinaires. 

De  telles  conditions  étiologiques,  de  tels  symptômes  peuvent  être  justement 
rapprochés  des  lésions  qui  ont  été  rencontrées  dans  la  région  dorsale,  afîii  dt 
dégager  les  caractères  du  tabès  lorsqu'il  a  pareille  localisation. 

M.  Dejeriise.  —  Quel  était,  dans  ce  cas,  l'état  des  réflexes  patellaires? 

M.  KuppEL.  —  Ils  étaient  abolis. 

M.  Babinsri.  —  Le  réflexe  du  tendon  d'Achille  était-il  également  aboli? 

M.  Klippel.  —  Il  n'a  pas  été  possible  de  le  rechercher. 

M.  Dejerine.  —  L'abolition  du  réflexe  patellaire  en  l'absence  de  toute  lésion 
de  la  moelle  lombaire  est  un  fait  assez  difllcile  à  expliquer. 

M.  P.  Marie.  —  Dans  le  tabès,  il  est  permis  de  douter  que  les  dégénératioos 
secondaires  proviennent  toutes  des  lésions  radiculaires.  Il  fut  un  temps  où  j'ai 
cru  moi-même  que  les  altérations  des  racines  commandaient  presque  toute> 
celles  de  la  moelle  ;  autrement  dit.  que  le  tabès  était  surtout  de  nature  exogène. 
En  considérant  les  choses  de  plus  près,  je  crois  aujourd'hui  qu'il  faut  admettre 
à  la  fois  des  lésions  exogènes  et  des  lésions  endogènes. 

Si  les  racines  sont  souvent  atteintes,  la  moelle  l'est  également,  et  simultanément. 
La  substance  grise  participe  dans  une  large  mesure  à  l'altération  anatomique. 
Cette  conception  a  d'ailleurs  été  étayée  solidement  par  la  thèse  de  M.  Philippe. 

Dans  le  cas  présent,  les  lésions  qu'on  observe  dans  la  région  lombair»  sont 
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raisemblalemeot  de  nature  endogène,  nées  sur  place,  et  non  pas  la  conséquence 
une  dégénération  secondaire  descendante. 

M.  Klippel.  —  Tel  est  également  mon  avis,  et  je  considère  ici  les  lésions  de 
I  moelle  lombaire  comme  des  lésions  endogènes  ;  mais  à  titre  d'hypothèse,  j'ai 
mis  cette  idée  que  les  branches  de  bifurcation  descendantes  des  racines  médul- 
lires  pouvaient  jouer  un  rôle  dans  la  marche  et  la  localisation  de  la  dégénération. 

M.  Dejerike. —  11  est  très  difficile  de  prouver  la  participation  des  fibres  endo- 
;èDes  au  processus  de  dégénération  dans  le  tabès. 

Quand  on  examine  par  la  méthode  de  Marchi  des  lésions  rndiculaires  récentes, 
m  voit  qu'il  n  y  a  pas  de  région  des  cordons  postérieurs  qui  ne  contienne  des 
ibres  ascendantes  ou  descendantes  des  racines.  Pour  démontrer  qu'il  existe  dans 
;e  Ubes  une  lésion  des  fibres  endogènes,  il  faudrait  prouver  que  dans  cette  afTec- 
lion  les  lésions  des  cordons  postérieurs  sont  plus  intenses  que  lorsqu'il  s'agit  de 
lésions  portant  sur  un  très  grand  nombre  de  racines  postérieures.  Or  la  chose 
ù'a  pas  encore  été  démontrée  jusqu'ici. 

Dans  le  cas  de  M.  Klippel,  on  peut  encore  se  demander  si  les  lésions  de  la 
région  dorsale  ne  sont  pas  d'ordre  cachectique  ;  car  les  lésions  de  ce  genre 
peuvent  naître  sur  place,  sans  participation  radiculaire. 

M.  Klippel.  —  Â  propos  de  Tabolition  des  réflexes  patellaires,  j'ajouterai  que 
je  ne  crois  pas  qu'il  soit  nécessaire  que  les  racines  postérieures  soient  lésées 
pour  l'expliquer.  Un  trouble  purement  dynamique  suffirait  à  produire  ce  résultat. 

M.  Dejebine.  —  Il  n'est  pas  douteux  que  chez  les  cachectiques  on  puisse 
obsener  l'abolition  des  réflexes,  en  l'absence  de  toute  lésion  radicufaire.  Et,  à 
l'autopsie,  on  trouve  parfois  des  lésions  des  cordons  de  Goll  et  de  Burdach,  qui 
sont  nées  certainement  in  situ.  Dans  l'anémie  pernicieuse*,  le  fait  est  bien  connu. 

VI.  —  Quelques  phénomènes  d'excitation  et  de  dépression  mentale 
cliez  les  Épileptiques,  par  Maurice  de  Fleury. 

Dans  l'étude  attentive  des  phénomènes  psychiques  qui  accompagnent  fréquem- 
ment l'excitation  préparoxystique  et  la  dépression  post-convulsive  chez  les  comi- 
tiaux,  il  est  possible  de  trouver  quelques  documents  susceptibles  d'éclairer  un 
peu  les  philosophes  et  les  médecins  sur  la  question,  aujourd'hui  très  contro- 
versée, de  la  genèse  des  émotions. 

Chez  plusieurs  malades,  j'ai  observé  l'exaltation  intellectuelle  à  la  période 
prémonitoire  des  accès  et,  au  contraire,  le  découragement,  la  tristesse,  l'humilité, 
la  crainte,  pendant  les  heures  consécutives  à  l'attaque.  Cela  n'a  rien  que  de  banal, 
^^is  il  m'a  été  donné  de  suivre  au  jour  le  jour,  et  d'observer  soigneusement, 
aux  moments  les  plus  divers  de  révolution  de  son  mal,  un  épileptique,  Frédéric 
^•i  âgé  de  41  ans,  dont  Thistoire  est  plus  particulièrement  intéressante. 

J  ai  pu  mesurer  chez  lui  la  pression  sanguine,  la  force  dynamométrique  de  l'une 
^tl  antre  roahi,  l'activité  de  réduction  de  l'oxyhémoglobine  au  sein  de  ses  tissus, 
le  seuil  de  la  sensibilité  au  front,  et,  à  trois  reprises,  le  nombre  des  globules  roiiges. 
11  m'a  été  possible  de  dresser  ainsi  une  courbe  au  jour  le  jour  de  ses  diverses 
activités  fonctionnelles,  et  de  noter  parallèlement  toutes  les  variations  de  son 
ftal  mental.  Voici  les  deux  graphiques  que  j'ai  obtenus  ainsi  :  on  peut  voir  qu'ils 
se  superposent  d'une  façon  à  peu  près  parfaite. 

Quand  le  malade  est  en  imminence  d'accès,  à  mesure  que  sa  tension  artérielle, 
s  élève,  que  son  sang  se  concentre  (hyperglobulie  apparente),  que  son  activité 
^  i^uclion  s'accélère,  et  que  se  rétrécit  le  seuil  de  la  sensibilité^  nous  voyons 
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Pri^déric  R...  passer  de  la  douceur  et  de  l'indilTéreace  â  ud  seolimeot  de  lég« 
relé  physique,  à  la  loquocité,  à  l'impérieux  besoin  de  marcher,  è  la  fatuité, 
rirrélij^ion  railleuse,  à  l'insoleuce,  à  U  colère.  Puis  l'attaque  survient,  <ac<<ns 
psgnant  d'un  véritable  efTondremenl  des  forces,  si  bien  que  le  malade  demeura 
absolument  inerte  pendant  une  heure  ou  deux  (les  paroxy-smes  sont  violents  •: 
longn).  Bt  te  sujet,  quand  il  revient  à  lui,  semble  avoir  complètement  chdng! 
d'Ame  puisqu'il  est  maintenant  mélancolique,  plein  d'humilité,  bourrelé  de  scn 
pulea  de  Conscience  et  de  remords  pour  des  fautes  imaginaires  ou  tout  au  moini 
dont  il  s'exagère  énormément  la  gravité.  Vivant  très  peu,  il  ne  conçoit  plusqueTiJi 
de  mort,  à  l'inverse  de  ces  héros  grisés  par  la  bataille,  et  dont  la  vitalité  est  9i 
iiaule  qu'ils  ne  peuvent  pas  concevoir  de  non-élre.  Dans  ces  moments,  mon  t-^i- 
leplique  se  confesse  deux  fois  par  jour,  tant  il  est  submergé  par  la  crainte  <J# 
Dieu.  Mais  à  mesure  que  se  fait,  dans  ses  centres  nerveux,  la  réintégration  d>- 
nergie,  ce  tableau  psychique  se  métamorphose  lentement,  passe  de  la  modestie 
:i  l<i  douceur,  de  la  douceur  à  l'îndiiïérence,  de  rindiiïérence  à  la  joie  de  vivre 
de  In  Juia  de  vivre  à  l'orgueil,  de  l'orgueil  à  l'excitation  colère  ;  puis,  de  nouveau, 
le  pni-uxysme  convulsif  le  rejette  à  la  dépression  profonde. 

D^ins  un  cas  comme  celui-là,  sorte  de  petite  folie  circulaire,  où  l'attaque  serl 
de  trRnsition  brusque  entre  l'étal  plus  et  l'état  moins,  on  ne  peut  vrainicnC 
pas  admettre  que  l'émotion  soit  boue  la  dépendance  d'une  idée  préalablemeiil 
installée  dans  l'esprit.  C'est  l'excitation  de  tout  l'organisme  qui  commanile 
l'exiilliilion  de  l'esprit,  et  c'est  le  profond  épuisement  nerveux,  post- convulsif. 
qui  l'iigenBre  la  délres-ite  intellectuelle. 

11  en  est  de  même  chez  ces  neurasthéniques,  qui  deviennent,  après  le  coït, 
exlri'niemenl  mélancoliques  et  qui  prétendent  échouer  dans  toutes  les  entr^- 
prisi-s  qu'ils  font  à  ce  moment:  chei  les  femmes,  qui  se  montrent  exaspértfs 
avjiiiL  leurs  règles  et  abattues  ensuite  ;  chei  ces  migraineux,  que  l'approche  d'un 
acci'^s,  cruellement  douloureux,  rend  illogiquement  joj'euxel  pleins  d'entrain  ;  chrt 
ce  malade  de  Hoss,  qui  se  montrait,  lui  aussi,  plein  de  force  et  de  joie  de  vivr^ 
au  moment  de  ses  crises  qui,  pourliint,  l'avaient  ruiné;  chez  les  malades  d^ 
M.  Magnan  qui  ont,  dans  la  période  préconvuisive,  des  accès  de  fureur  absolu- 
ment dénués  de  motifs  plausibles. 

Uubler  raconte  l'histoire  d'un  paralytique  général  qui,  sous  l'influence  <!'' 
fortes  doses  de  KUr,  passa  rapidement  du  délire  ambitieux  à  la  mélancolie  et  i 
l'humilité.  On  sait,  par  contre,  que  l'alcool,  le  café,  l'électricité,  les  injections 
salines,  un  rayon  de  soleil,  tous  les  toniques,  peuvent,  s'ils  sont  judicieusement 
appliqués,  redonner  d'un  moment  à  l'autre,  à  des  neurasthéniques  en  détresse. 
la  sensation  d'euphorie. 

Dans  toute  cette  série  de  faits,  l'état  affectif  est  manifestement  primitif,  cl 
l'ét[iL  intellectuel  vient  ensuite  par  besoin  de  logique,  et  pour  la  justilicatiun 
iM^lebranche). 

C'est  l'opinion  de  Lange,  de  Williams  James,  de  Georges  Dumas,  an 
MM.  Pitres  et  Régis  dans  leur  dernier  mémoire  sur  VObsaàon  de  Rougeur. 

Il  autre  part,  M.  Jules  Soury  et  M.  Pierre  Janet  pensent  que  l'émotion  esl 
ordinairement  commandée  par  l'idée  fixe,  latente  ou  non.  Je  crois  qu'ils  ont 
raison  pour  l'hystérie,  maladie  corporelle  d'origine  intellectuelle,  mais  que  la 
théorie  contraire  est  vraie  pour  la  mélancolie  et  la  neurasthénie,  maladies  de 
res(irit  nées  d'un  mauvais  fonctionnement  de  notre  organisme  physique. 

Au  début  l'homme  n'a  dû  conuatti-e  que  la  colère  d'être  trop  fort,  et  la  tris- 
tesse d'être  abattu.  Plus  tard  des  idées  concordantes  se  sont  associées  à  ces  états 
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fectifs  nidimentaires,  et  je  pense  que  c'est  seulement  à  un  certain  degré  de 
vilisation,  que  Tidée  a  réagi  à  son  loursur  l'état  affectif. 

M.  E.  DupRé.  —  La  communication  de  M.  M.  de  Fleury  confirme  ce  que  la 
resque  unanimité  des  psychiatres  (avec  Bain,  Ribot,  etc.)  admet  aujourd*hui, 
est-à-dire  l'antériorité  des  états  émotifs  sur  les  états  intellectuels. 


VIL  —  Syringomyélie  cavitaire  et  Ssrringomyélie  pachy- 

méningitique. 
111.  —  Les  fausses  Ssrringomyélies,   par    Gl.  Phillippe  et  OberthUr. 

(Présentation  de  dessins.) 

Nous  avons  pu  recueillir  depuis  quelques  années  a  la  Salpôtrière  seize  obser- 
ations  dans  lesquelles  l'autopsie  avait  révélé  la  présence  de  cavités  intra- 
nêiiullaires.  Dans  cette  note  nous  nous  proposons  d'exposer  Tétude  comparée 
les  différentes  lésions  histologiques  que  nous  avons  rencontrées,  pour  la  faire 
servir  à  une  classification  nouvelle  des  cavités  pathologiques,  développées  dans 
fmténeur  de  la  moelle. 

* 

Dans  six  observations,  le  processus  appartenait  de  façon  indiscutable  à  la 
syringomyélie,  si  Ton  s'en  rapporte  aux  derniers  travaux  allemands  et  français 
sur  lesquels  nous  n'avons  pas  à  insister.  Après  extraction,  la  moelle,  aplatie, 
riibanée,  présentait,  dans  sa  substance  grise  ou  dans  ses  faisceaux  blancs,  des 
Civiles,  variables  de  nombre  et  d'étendue,  mais  toujours  limitées  par  une  paroi 
plus  ou  moins  dense  ;  leurs  caractères  macroscopiques  et  microscopiques  rap- 
ptlaient  tous  ceux  des  cavités  si  bien  représentées  dans  la  thèse  d'Anna  Baûmler, 
qui  constitue  vraiment  un  travail  fondamental  pour  la  pathologie  de  la  syringo- 
myélie. 

Le  chiffre  assez  élevé  de  nos  observations,  Page  difl'érent  du  processus  dans 
tel  uu  tel  cas,  le  nombre  des  coupes  sériées,  pratiquées  à  tous  les  niveaux  de 
h<  moelle,  vont  nous  permettre  de  préciser  le  mode  de  formation  et  d'agrandis- 
sement des  cavités,  sur  lequel  Tun  de  nous  avait  déjà  appelé  l'attention  dans  un 
nu-maire  publié  avec  M.  A.  Gombault,  en  1894(1). 

Tout  au  début  du  processus  cavitaire,  en  un  point  variable,  souvent  dans  l'at- 
nij5phêre  celluleuse  d'un  vaisseau,  les  éléments,  fibres  et  cellules,  se  distin- 
p.eotmal  :  comme  fondus  les  uns  dans  les  autres  par  suite  d'une  dégénérescence 
^pticiale,  ils  forment  un  bloc  homogène,  prenant,  avec  le  picro-carmin  ammonia- 
5l,une  teinte  rouge  foncé.  Puis,  ce  bloc  arrive  à  subir  une  décoloration  et  une 
r^r^'faclion  progressive;  finalement,  il  se  creuse  de  fentes  très  petites  qui,  par 
.or  aggloroéralion,  formeront  des  trous,  des  lacunes,  des  cavités  microscopi- 
'l'ies.  Ce  sont  les  masses  névrogliques  surtout  et  les  éléments  nerveux  qui  se 
n 'crobiosent  et  disparaissent  en  premier  lieu  ;  par  contre,  fait  intéressant  à 
^•gnaler,  les  vaisseaux,  artériels  ou  veineux,  résistent  longtemps  ;  aussi  n'est-il 
pis  rare  de  rencontrer,  au  milieu  des  fentes  et  des  lacunes  en  voie  de  formation, 
plusieurs  arlérioles  bien  calibrées,  qui  apparaissent  isolées,  comme  disséquées 
p^rsuitede  la  disparition  du  tissu  ambiant  ;  sans  doute,  leurs  parois,  épaissies,  ont 

^  A.  QOMBA.ULT  et   Cl.    Philippe.  Contribtdîon  à  V étude  des  léHons   systématûèes 
<âM  let  cordons  blancs  de  la  moelle  épinière.  Archives  de   médecine  expérimentale  et 


i»nalomJe  pathologique,  1«  mai  1894,  p.  391, 
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souvent  subi  la  transformation  hyaline,  mais  enfin  la  lumière  du  vaisseau  reste 
perméable.  L'agrandissement  des  cavités  s^opère  de  même  façon,  par  la  foute 
progressive  de  la  couche  la  plus  interne  de  la  paroi.  En  somme^  le  processus 
cavitaire  de  la  syringomyélie  classique  est  représenté,  avant  tout,  par  une  dégé- 
nérescence spéciale,  qui  envahit  les  masses  névrogliques  proliférées  et  les  élémenlsi 
nerveux;  cette  dégénérescence  préside  au  développement,  à  Textension  des 
fentes,  lacunes  et  cavités  qui  creusent  la  moelle  en  tout  sens,  dans  la  région 
péri-épendy maire,  à  la  base  ou  dans  toute  l'étendue  des  cornes  postérieures, 
même  dans  les  faisceaux  blancs,  à  une  période  avancée  de  la  maladie. 

Mais  ce  mécanisme,  de  beaucoup  le  plus  fréquent,  n*est  pas  le  seul.  Certaines 
cavités  reconnaissent  une  origine  vasculaire.  C'est  un  vaisseau  qui  se  throm- 
bose, suivant  le  processus  bien  mis  en  évidence  par  MM.  JofTroy  et  Achard  : 
d'où  production  d'un  foyer  de  ramollissement.  C*est  aussi  une  artériole  qui  se 
rompt,  en  créant  un  foyer  d'hématoniyélie.  Or,  ces  deux  lésions  sont  capables 
de  passer  à  l*état  kystique,  par  l'évolution  histoiogique,  bien  connue  en  pareil 
cas  relies  donneront  donc  naissance  à  de  petites  fentes  qui  s'ajouteront  aux  cavités 
syringomyéliques  proprement  dites.  Toutefois,  nous  devons  faire  remarquera 
rareté  des  thromboses  ou  des  ruptures  artérielles,  au  cours  de  la  maladie  qui 
nous  occupe  :  le  processus  syringomyélique  évolue  trop  lentement.  Certes,  ce 
processus  frappe  les  vaisseaux  en  déterminant  une  grosse  périartérite,  vile 
atteinte  de  dégénérescence  hyaline,  mais  les  suppléances  circulatoires  ont  tout 
loisir  pour  s'établir,  et  de  nombreux  capillaires,  même  des  artérioles,  apparais- 
sent^ néoformés,  au  sein  de  la  masse  névroglique,  surtout  dans  ses  portions 
périphériques  en  pleine  évolution. 

Il  reste  un  mécanisme  cavitaire, intéressant  à  étudier,  puisqu'il  nous  permettra 
d'établir  les  relations  qui  existent  entre  la  syringomyélie  et  le  canal  central, 
épendymaire.  Ce  canal  présente  les  aspects  les  plus  variés,  sur  une  même 
moelle,  à  quelques  centimètres  de  distance.  Parfois,  simplement  refoulé  et  aplati, 
il  peut  être,  sur  d'autres  coupes,  le  siège  d'une  véritable  dilatation  hydromyé- 
lique.  Enfîn,  et  c'est  le  cas  le  plus  intéressant,  les  parois^  envahies  par  le  pro- 
cessus morbide,  se  détruisent  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable,  et  le 
canal  central,  très  dilaté,  fait  partie  d'une  vaste  cavité  syringomyélique  ;  alors 
le  microscope  montre  souvent  des  amas  de  cellules  épithéliales  ou  épithélioTdes, 
auxquels  Hoffmann,  en  particulier,  fait  jouer  un  grand  rôle  dans  Thistogénèse 
de  la  syringomyélie.  Nos  cas,  très  variés  comme  intensité,  examinés  en  coupes 
sériées,  nous  ont  bien  démontré  qu'il  s'agissait  de  cellules  épendymaires  nor- 
males, simplement  iticlusee  dans  les  masses  névrogliques  néoformées,  au  moment 
précis  où  ces  masses  envahissent  et  disloquent  les  parois  du  canal  central 
Ces  mêmes  cellules,  assez  rarement,  peuvent  être  le  siège  d*une  légère  hyper- 
plasie,  comme  tout  épithélium  irrité  par  un  foyer  lésionnel  quelconque,  inflam- 
matoire ou  néoplasique.  Mais  cette  hyperplasie  épithéliale  nous  a  toujours  paru 
trop  minime  pour  être  le  primum  movens  de  tout  le  processus  de  la  syringo- 
myélie. 

Ainsi  développées  et  agrandies  par  des  mécanismes  variés,  mais  surtout  par 
la  fonte  spécifique  du  tissu  morbide,  les  petites  cavités  initiales  arrivent  à  com- 
muniquer toutes  ensemble.  Alors  se  constitue  la  cavité  unique,  rencontrée  àTau- 
topsie  des  syringomyéliques  qui  ont  vécu  longtemps.  Cette  cavité  unique  occupe 
la  région  commissurale  de  la  substance  grise,  les  cornes  postérieures,  une  grande 
partie  des  cornes  antérieures,  môme  une  portion  plus  ou  moins  étendue  des 
cordons  latéraux  de  la  moelle.  Histologiquement,  sa  paroi,  de  densité  variable. 
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st  formée  par  des  fascicules  névrogliques,  peu  riches  en  éléments  cellulaires, 
iont  l'évolution  est  arrêtée.  C'est  là,  pourrions-nous  dire,  une  véritable  cavité 
HcatrieieUe,  dont  la  nature  vraie  est  devenue  impossible  à  déterminer,  à  cause 
le  son  âge  trop  avancé,  à  cause  de  ses  caractères  histologiques  trop  communs. 

Étudions  maintenant  une  autre  maladie  cavitaire  de  la  moelle.  Cette  aiïection, 
plus  rare  que  la  précédente,  n'est  point  exceptionnelle,  puisque,  pour  notre  part, 
nous  avons  pu  en  recueillir  trois  observations  complètes,  vérifiées  par  l'autopsie, 
dans  l'espace  de  quelques  années;  mais  elle  reste  mal  connue.  Elle  a  reçu  les 
dénominations  les  plus  opposées,  suivant  les  auteurs  qui  avaient  à  la  décrire,  et 
sa  place  exacte  en  nenropathologie  n'est  point  encore  déterminée.  Son  histoire 
date  du  travail  fondamental  de  Charcot  et  Joiïroy  sur  la  pachy méningite  cervi- 
cale hj'pertrophique. 

Dans  nos  trois  autopsies,  la  moelle,  diflicile  à  extraire  à  cause  des  adhérences 
de  la  dure-mère  avec  les  os  voisins,  remplissait  presque  complètement  le  canal 
Tertébral.  Très  augmentée  de  volume,  irrégulièrement  arrondie  surtout  dans  «es 
portions  cervicale  et  dorsale  supérieure,  entourée  de  tous  côtés  par  une  dure- 
mère  épaissie  et  adhérente,  cette  moelle  semblait  tout  d^abord  devoir  être  le  siège 
d'aoe  tumeur  développée  en  plein  parenchyme.  Le  tissu,  palpé  à  travers  les 
méninges^  présentait  une  mollesse  particulière  ;  môme  dans  les  endroits  les  plus 
gros,  il  par.iissait 'être  le  siège  d'un  véritable  ramollissement  kystique,  avec 
fluctuation  très  nette  ;  à  la  coupe,  au  niveau  de  ces  régions  très  malades,  il  s'écou- 
lait, en  assez  grande  abondance,  un  liquide  louche,  parfois  lactescent,  dans  lequel 
Texamen  extemporané  révélait  de  nombreuses  cellules  granuleuses,  des  globules 
blancs  à  gros  noyaux,  des  globules  rouges  plus  ou  moinsdéformés,et  des  débris 
de  parenchyme,  mais  sans  microbes  d'aucune  espèce  ;  ce  liquide  écoulé,  le  tissu 
médullaire  était  réduit  à  quelques  fragments^  surtout  périphériques,  limités  par 
une  coque  méningée  très  épaisse.  Dans  les  zones  moyennement  atteintes,  le 
parenchyme  apparaissait  creusé  de  lacunes  et  de  cavités,  sans  parois  nettes,  qui 
afrïvaient  à  donner  à  l'ensemble  de  la  coupe  l'aspect  d'un  tissu  spongieux.  Aux 
points  extrêmes,  là  où  les  lésions  s'arrêtaient,  la  transformation  spongieuse  de  la 
moelle  se  limitait  à  la  substance  grise,  spécialement  à  celle  de  la  région  péri- 
épendymaire  et  de  la  base  des  cornes  antérieures  ;  en  même  temps,  la  pachymé- 
aiog:ite  diminuait  d'intensité  et  cessait,  le  plus  souvent,  d'être  symphysaire  comme 
dans  les  zones  très  malades. 

A  quel  processus  singulier  avions-nous  affaire  ?  Sans  doute,  en  clinique,  nos 
trois  observations  avaient  été  diagnostiquées  «  syringomyélie  »,  car  elles  avaient 
présenté  les  symptômes  classiques  de  la  maladie,  avec  une  évolution  singulière- 
ment rapide,  il  est  vrai.  Mais,  devant  les  résultats  nécropsiques,  nous  devions 
iM)us  demander  s*ii  ne  s'agissait  pas  là  d'une  autre  afTection  médullaire  avec 
symptômes  de  syringomyélie.  L'erreur  est  loin  d'être  rare,  nous  le  savons,  depuis 
^ue  les  recherches  cliniques  ont  montré  la  fréquence  des  anesthésies  dissociées 
dans  bien  des  affections  nerveuses. 

Nous  avons  été  tirés  d'embarras  par  l'examen  d'un  cas  particulièrement  heu- 
reux, déjà  publié  à  d'autres  points  de  vue  dans  un  travail  fait  en  collaboration 
avec  M.  A.  Gombault.  Là,  notre  moelle  présentait  des  cavités  vraies  dans  les 
régions  dorsale  inférieure  et  lombaire,  et  un  tissu  spongieux  avec  pachyméningite 
fsmphjfsaire  dans  le  restant  de  la  moelle  dorsale.  Il  aurait  pu  être  question  de  la 
coexistence  de  deux  processus  différents  qui  auraient  déterminé,  le  premier  la 
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transformation  cavitaire,  le  second  la  transformation  spong^ieuse  du  paren- 
chyme. Mais  nous  avons  pu  établir  toutes  les  zones  de  transition  par  des  co«p€> 
sériées  qui  nous  ont  montré  le  processus  cavitaire  succédant  graduellement  j' 
processus  spongieux.  Ce  cas,  particulièrement  favorable,  eut  l'avantage  de  nuiis 
montrer  la  voie  à  suivre.  Et.  en  reprenant  l'étude  de  deux  nouvelles  nrioelles, 
nous  avons  vu  que,  souvent,  processus  cavitaire  et  processus  spongieux  s'a<î>u- 
ciaient  Tun  à  l'autre,  sur  la  même  coupe,  en  proportions  variables.  Ce  sont  bien 
les  deux  étapes,  variables  d'intensité,  d'un  même  travail  pathologique.  Ainsi,  eo 
nous  appuyant  sur  nos  recherches  comparatives  dont  nous  donnons  ici  le  résume, 
nous  pouvons  rattacher  nos  trois  observations  à  la  syringomyélie. 

Mais  des  cas  semblables,  nous  Tavons  déjà  dit  plus  haut,  ont  été  publiés  par 
différents  auteurs.  En  1869-1873,  dans  leurs  travaux  créant  Tanatomie  patholr»- 
gique  et  la  clinique  de  la  pachyméningite  cervicale  hypertrophique,  Charcot  ft 
Joffroy  ont  décrit  au  moins  un  cas  analogue  aux  nôtres  ;  c'était  à  leurs  yeux,  si 
l'on  s'en  rapporte  au  texte,  la  forme  de  pachyméningite  avec  cavités  intra-médul- 
laires.  Depuis,  Miura,  Schwarz  et  bien  d'autres  ont  publié  des  observations  et 
autopsies  dont  les  relations  ne  laissent  aucun  doute.  La  plupart  du  temps,  ces 
observations  ont  été  étiquetées  sarcomes  ou  tumeurs.  Aujourd'hui,  nous  croyons 
avoir  le  droit  de  ranger  tous  ces  faits  dans  la  syringomyélie,  dont  ils  constitueLt 
une  forme  pour  laquelle  nous  proposons  le  nom  de  syringomyélie  pachyméniugitiqfr  : 
nous  réserverons  celui  de  syringomyélie  cavitaire  à  tous  les  autres  cas  analogues 
à  ceux  que  nous  avons  étudiés  au  début  de  cette  note,  caè  dans  lesquels  U 
moelle  présente  simplement  une  ou  plusieurs  cavités,  limitées  par  des  parm 
névrogliques  très  nettes. 

Cette  classification,  dans  notre  esprit,  n'a  pas  qu'une  valeur  anatomo-patho- 
logique  ;  elle  a  aussi  une  portée  clinique.  En  clinique,  la  syringomyélie  pachv- 
méningitique  est  la  forme  maligne  de  la  maladie  ;  elle  évolue  en  quelques  années. 
entraînant  la  mort  du  patient. à  cause  des  symptômes  graves  et  rapidement 
envahissants  qu'elle  provoque  partout,  aux  membres  supérieurs,  aux  membres 
inférieurs,  môme  à  la  face,  et  du  côté  des  réservoirs.  Par  contre,  la  syringomyé- 
lie cavitaire  dure  des  années  ;  son  évolution  n'est  point  fatalement  progressive, 
mais  elle  est  souvent  traversée  par  des  périodes  de  rémission  très  longues  qui 
peuvent  être  considérées  parfois  comme  une  guérison  relative  :  c'est  la  fornu^ 
lente  de  la  maladie. 

Ainsi,  nous  limitons  le  terme  de  «  syringomyélie  »  à  ces  deux  formes,  conti- 
nuant de  la  sorte  le  travail  de  dissociation  commencé  par  Simon  à  propos  des 
maladies  cavitaires  de  la  moelle.  Ce  terme  ne  doit  plus  être  employé  au  sens 
étymologique,  tel  que  l'entendait  Ollivier  d'Angers  en  1837.  Depuis,  de  nombreux 
mémoires  ont  montré  qu'uîie  maladie  existait  dans  laquelle  toujours  la  moelle 
était  le  siège  de  cavités.  A  cette  maladie,  et  à  elle  seule,  croyons-nous,  il  faut 
laisser  le  nom  de  syringomyélie,  sous  peine  de  créer  une  confusion  nosogra- 
phique  particulièrement  dangereuse.  Malgré  quelques  travaux  récents,  basés  avant 
tout  sur  des  recherches  expérimentales  dans  les  hématomyélies,  dans  les  Irau- 
matismes  de  la  moelle,  nous  n'admettons  pas  l'existence  d'un  syndrome  syrin- 
gomyélique.  A  la  suite  des  observations  assez  nombreuses  et  des  autopsies 
que  nous  avons  pu  étudier  depuis  plusieurs  années,  nous  croyons  à  Texistencù 
de  la  Syringomyélie,  maladie  vraiment  spécifique,  maladie  très  fréquente  et  dont  le 
processus  spécial  n'a  rien  à  faire  ni  avec  la  myélite  habituelle^  ni  avec  le  gliôme 
classique  des  centres  nerveux.  Nous  ne  voulons  pas  allonger  cette  simple  note, 
et  nous  exposerons^  dans  un  prochain  travail  d'ensemble,  toutes  les  raisons 
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inatomo-patholog'iqaes  et  cliniques  qui  justifient  amplement  notre   croyance  à 
a  spécificité  de  la  syringomyélie. 


* 


Cependant,  nous  voulons  encore  dire  quelques  mots  des  autres  cavités  de  la 
Doelle,  pour  lesquelles  nous  proposons,  si  Ton  veut  leur  donner  un  terme  géné- 
ral, la  dénomination  de  pseudo^êyringomyéUes,  L'hydromyélie,  associée  ou  non  à 
l'hydrocéphalie  ventriculaire,  la  cavité  hématomyélique,  les  cavités  produites 
[)ar  QD  ramollissement  devenu  kystique,  ou  à  la  suite  d'un  traumatisme 
entraînant  la  désintégration  granuleuse  d'une  portion  de  la  substance  grise  : 
iroilà  autant  de  cas  qui,  au  double  point  de  vue  clinique  et  anatomo-pathologique, 
se  distinguent  aisément  d'avec  la  syringomyélie  vraie,  qu'il  s'agisse  de  la  forme 
pachyméningitique  ou  de  la  forme  cavilaire.  Nous  avons  pu  étudier  quatre  cas. 
Au  microscope,  les  cavités  myélitiques  et  vasculaires  sont  locales,  petites,  dis- 
pos4^es  sans  régularité  ni  systématisation,  prédominantes  à  la  région  lombaire; 
elles  s'accompagnent  d'autres  lésions,  qui  existent  aussi  loin  d'elles  et  qui 
précisent  la  pathogénie  exacte  de  tout  le  processus  ;  leur  histoire  clinique 
proprement  dite  est  très  peu  documentée,  justement  à  cause  de  leur  faible 
extension.  La  cavité  hydromyélique  est  plus  difficile  à  distinguer,  au  moins 
dans  les  cas  très  développés  ;  pour  la  bien  reconnaître,  l'observateur  doit  faire 
de:;  coupes  sériées  qui  montreront  la  simple  dilatation  du  canal  central,  depuis  le 
bulbe,  où  elle  atteint  son  maximum,  jusqu'au  renflement  sacrée  où  elle  devient  insi- 
j^ifîante;  les  lésions  cavitaires  de  la  substance  grise  et  des  faisceaux  blancs, 
Téritables  complications,  sont  comme  orientées  par  l'hydromyélie  ;  elles  en  suivent 
!e  développement  depuis  le  bulbe  jusqu'aux  étages  inférieurs  delà  moelle  ;  d'or- 
dinaire, elles  n'ont  pas  l'extension,  rapidement  envahissante,  du  tissu  syringo- 
myélique  vrai  ;  enfin,  la  coexistence  de  l'hydrocéphalie  ventriculaire  et  le  début  or- 
dinairement congénital  des  symptômes  doivent  plutôt  faire  songer  à  une  simple 
bydromyélie. 

M.  AcHARD. —  Il  est  indispensable  de  distinguer  des  lésions  cavitaires  syrin- 
gomyéliques  les  petites  lacunes  que  l'on  peut  observer  dans  la  moelle  à  la  suite 
de  différentes  inflammations. 

J'ai  examiné  autrefois,  avec  M.  JofTroy,la  moelle  d'un  sujet  atteint  de  paralysie 
infantile  dans  sa  jeunesse;  la  lésion  avait  soixante  ans  d'existence:  c'était  une 
minuscule  cavité  entourée  de  névroglie  siégeant  dans  la  corne  antérieure  atro- 
phiée de  la  région  lombaire  ;  elle  ne  méritait  par  le  nom  de  cavité  syringomyé- 
lique. 

Quant  Â  la  distinction  établie  par  M.  Philippe  entre  la  syringomyélie  cavitaire 
6t  la  syringomyélie  pachyméningitique,  elle  correspond  sans  doute  à  deux 
aspects  anatomiques  et  cliniques  différents  ;  mais  on  ne  pourrait  pas  dire  pour 
<*la  qu'il  s  agit  de  deux  affections  distinctes.  Et,  comme  exemple,  je  citerai  les 
ItsioDs  tuberculeuses  de  la  moelle  qui  revêtent  des  aspects  assez  disparates, 
qui  se  traduisent  par  des  symptômes  variés,  mais  qui  cependant  sont  bien  le 
fait  d'une  infe<;lion  unique. 

M.  Philippe.  -^  Nous  admettons  volontiers  que  le  processus  est  de  même 
nature  dans  les  formes  cavitaires  et  pachyméningitiques  de  la  syringomyélie. 

M.  JoPFnoY.  —  Dans  le  type  pachyméningitique,  que  vient  de  décrire  M.  Phi- 
"ppe,  on  observe  deux  sortes  de  lésions  :  une  lésion  dans  la  région  cervicale 
avec  altérations  du  tissu  de  la  moelle  et  épaississement  pachyméningitique 
fcûorme  de  ses  enveloppes  :  et  une  autre  lésion  dans  la  région  dorsale  caractéri- 
sée presque  uniquement  par  une  cavité. 
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Une  des  observations  de  ma  thèse,  à  laquelle  M.  Philippe  faisait  allusion,  est 
particulièrement  édifiante  à  cet  égard,  car  j*ai  fait  représer ter  dans  deux  figurée 
distinctes,  et  les  lésions  cervicales  et  la  lésion  dorsale.  C'est  TobsenratioD  de  la 
nommée  C. . .,  et  l'un  des  cas  relatés  par  M.  Philippe  semble  en  être  un  décalqii« 
parfait.  Les  dessins  qu'il  nous  montre  semblent  copiés  sur  les  miens. 

Or,  si  j'ai  insisté  à  diverses  reprises  sur  les  relations  qui  existent  entre  îa 
pachy méningite  et  la  syringomyélie  (1),  Je  n*ai  pas  cru  pouvoir  décider  quel 
était  l'ordre  d'apparition  des  lésions.  M.  Philippe  incline  à  penser  qu'à  un  même 
niveau,  myélite  spécifique  et  pachy  méningite  évoluent  parallèlement;  je  n'y  con- 
tredis pas.  Mais  on  peut  poser  d'autres  questions,  et,  en  particulier,  il  serait 
intéressant,  dans  les  cas  où  l'on  constate  à  la  région  cervicale  un  épaississe* 
ment  pachyméiângitique  avec  lésions  myélitiques  profondes  et,  à  la  région  dor- 
sale, une  cavité  médullaire  sans  pachyméningite,  et  pour  ainsi  dire  à  l'étal  d? 
lésion  cavitaire  isolée,  il  serait  intéressant  de  savoir  si  la  lésion  cervicale 
(pachy méninge- myélitique)  est  la  première  en  date,  la  lésion  dorsale  (caviiairei 
étant  consécutive,  ou  bien  si  la  lésion  cervicale  s'est  formée  par  une  sorte  de 
poussée  terminale  provenant  de  la  lésion  cavitaire  préexistant  dans  la  région 
dorsale.  M.  Philippe  peut-il  nous  renseigner  sur  ce  point  ? 

M.  Philippe.  —  Bien  qu'il  soit  toujours  difficile  d'évaluer  Tàge  d'un  processus 
histologique,  je  crois  cependant  que  la  lésion  pachyméningitique  précède  la 
lésion  cavitaire. 

M.  JoPFROY. —  J'espère  que  M.  Philippe,  à  l'aide  des  importants  matériaux  dor.t 
il  dispose,  arrivera  à  trancher  cette  question.  Je  n'ai  pas  besoin  d'insister  sur 
les  éclaircissements  que  pourrait  en  retirer  la  pathogénie  dos  cavités  médullai- 
res, si,  par  exemple,  il  est  établi  que  la  lésion  cervicale  est  la  première  en  dale 
et  qu'elle  est  le  point  de  départ,  le  point  d'origine  de  la  cavité  syringomyélitique 
existant  à  la  région  dorsale. 

IX.  —  Ramollissement  du  Guneus  et  Hémianopsie,  par  P.  Marie  et 

O.  Crouzon.  (Présentation  de  pièce.) 

Les  pièces  présentées  à  la  Société  proviennent  de  l'autopsie  d'un  malade  da 
service  de  l'infirmerie  de  Bicêtre. 

L'hémisphère  cérébral  gauche  présente  à  sa  face  interne  un  ramollissement 
assez  ancien,  ayant  détruit  tout  le  cuneus  et  débordant  légèrement  sur  la  lèvre 
inférieure  de  la  scissure  calcarine.  Sur  le  même  hémisphère,  on  trouve  un  petit 
foyer,  du  diamètre  d'une  pièce  de  cinquante  centimes  tout  au  plus,  au  niveau  de 
la  circonvolution  linguale.  Enfin,  dans  l'hémisphère  cérébelleux  gauche,  à  lafaoe 
inférieure,  près  du  bord  interne  et  tout  à  fait  contre  le  vermis  inferior,  on  voit 
encore  un  ancien  foyer  de  ramollissement  du  volume  d'une  petite  noix. 

Le  malade  avait  été  observé  pendant  un  an  et  demi  avant  sa  mort,  et  l'intérêt 
de  son  histoire  était  dans  une  hémianopsie  latérale  droite  qui  a  été  à  peu  près  le 
seul  symptôme  de  sa  lésion. 

L'hémianopsie  paraît  avoir  apparu  en  1895  après  une  perte  de  connaissance 
survenue  pendant  la  nuit.  Plus  tard^  en  1897,  le  malade  a  eu  deux  petits  ictus 
avec  chute  et  perte  de  connaissance  pendant  un  quart  d'heure  environ.  Il  était 
assez  souvent  sujet  à  de  petits  vertiges  qui  le  faisaient  tituber.  Il  heurtait  invi> 
lontairement  les  personnes  dans  la  rue  et  se  conduisait  difficilement,  perdant 
souvent  son  chemin.  Jamais  il  n'eut  d'hémiplégie  ;  jamais  d'aphasie  quoique 
sa  parole  fût  un  peu  saccadée  et  bégayante;  la  lecture  était  parfaite,  il  nomnnait 

(1)  A.  JovvROY.  IHagnostie  et  nature  de  la  Syringomyélie .  Société  Médic.  des  Hôpitaox, 
1889^  p.  147. 
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ârfaitement  les  objets  et  les  couleurs,  copiait  sans  diiliculté,  sa  mémoire  était  à 
mne  afTaiblie. 
Le  champ  visuel,  mesuré  le  1«'  mai  1898,  le  18  octobre  1898,  le  5  janvier  1899  et 
e  13  novembre  1899,  a  toujours  donné  à  peu  près  le  môme  schéma  de  Thémia- 
lopsie  latérale  droite. 

C.  —  Méralgle  Paresthésique  avec  refroidissemeat  local  de  2o  ; 
absence  de  réaction  à  la  pilocarpine  jusqu'au  moment  de  la  guéri- 
son,  survenue  après  un  traitement  purement  médical,  par  Sabrazès 
et  Cabannes  (de  Bordeaux).  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

Un  homme  de  60  ans,  jardinier,  n'ayant  eu  dans  ses  antécédents  personnels 
piune  atteinte  assez  violente  de  rhumatisme  articulaire  aigu,  présente  trois  à 
i^uatre  ans  après,  les  phénomènes  classiques  de  la  méralgie  du  fémoro-cutané. 
Lafîection  dure  quelques  jours,  puis  disparaît,  pour  se  montrer  de  nouveau  cinq 
à  sis  ans  plus  lard,  octobre  1899,  à  la  suite  d'un  travail  pénible.  La  marche 
surtout  sur  des  terrains  inclinés,  la  station  debout,  provoquent  l'apparition  d'une 
duuleur  vive,  analogue  à  un  tiraillement,  puis  à  une  cuisson  intense,  localisée  sur 
U  plus  grande  partie  de  la  face  externe  de  la  cuisse  droite.  Le  repos  calme  un 
peu  les  sensations  pénibles;  la  région  primitivement  douloureuse  devient  comme 
(Dorte,  engourdie,  indépendante  en  apparence  du  reste  du  membre.  Les  phénomè- 
nes de  brûlure  reparaissent  au  repos  si  le  malade  fléchit  trop  fortement  la  cuisse 
sur  le  bassin,  ou,s'ileiïectue  un  mouvement  d'extension  du  membre  inférieur  avec 
rotation  en  dehors,  il  calme  le  paroxysme.  Celui-ci  reparaît  invariablement  dè^ 
que  le  malade  se  remet  en  mouvement. 

Dans  une  large  zone  correspondant  à  la  plus  grande  partie  de  la  face  antéro- 
externe  de  la  cuisse  droite,  qui  est  le  siège  des  sensations  subjectives  précitées, 
l'exploration  permet  de  découvrir  une  anesthésie  complète  et  également  répartie 
au  loucher,  à  la  piqûre,  au  froid,  à  la  chaleur. 

De  plus,  la  plaque  est  froide  au  toucher  (2  degrés  de  moins  que  du  côté  opposé). 
La  sensibilité  électrique  est  diminuée  et  la  réaction  vaso-motrice  est  plus  tardive 
H  moins  nette  que  du  côté  opposé.  La  pression  du  fémoro-cutané,  à  son  passage 
^ns  Téchancnire  iliaque,  est  très  pénible. 

La  zone  paresthésique  ne  réagit  pas  à  la  pilocarpine. 

En  effet,  si  on  injecte  un  milligramme  de  pilocarpine  au  niveau  de  la  plaque 
el  la  même  dose  en  un  point  symétrique  de  la  cuisse  gauche,  on  voit  du  côté  sain 
la  peau  rougir,  les  papilles  s'ériger  et  la  sueur  perler.  Du  côté  malade,  on  cons- 
ole, une  heure  après  l'injection,  simplement  un  peu  de  rougeur  locale,  sans  suda- 
tion et  sans  aucune  saillie  des  papilles. 

L  administration  du  salicylate  de  soude,  à  la  dose  de  6  grammes  par  jour 
pendant  cinq  jours,  reste  absolument  inefllcace;  par  contre,  une  cure  de  bains 
sulfureux,  à  raison  d'un  par  jour  pendant  cinq  jours,  est  suivie  d'une  guérison 
presque  immédiate  :  progressivement,  les  phénomènes  cliniques  disparaissent 
M  au  bout  de  quelques  jours  la  plaque  réagit  à  la  pilocarpine  aussi  rapidement 
que  la  région  symétrique  opposée  :  le  malade  est  alors  complètement  guéri. 


La  séance  est  levée  à  onze  heures  et  demie. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  l*'  février  1900,  à  neuf  heures  et  demie 
iu  matin. 
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Séance  du  jeudi  i"  février  1900. 
Présidence  de  M.  le  Professeur  Joffroy. 
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Affection  spaëiiiodique  du  braa  gauche  et  de  la  tête.  (r)iscuB.<ioD  :  MM.  Ballet.  Gilles 
DE  LA  TOURKTTB.)  —  IV.  M.  Klippel.  Diabète  hydrurique  fébrile  au  cours  dr  Ij 
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cas  de  ramollissement  du  cervelet  :  pseudo- sclérose  en  plaques  cérébelleuse  ;  cborée  c^^'* 
belleuse.  (Discussion  :  M.  Babinski.)  —  VII.  M.  Dupoub.  D'une  forme  doulourfïHî 
de  polynévrite  tuberculeuse.  Du  rôle  important  delà  tuberculose  en  pathologie  nerveuse 
—  VIIL  MM.  P.  SÉRIEUX  et  F.  Farnabier.  Un  cas  de  surdité  et  de  cécité  verbiie» 
suivi  d'autopsie.  (Discussion  :  MM.  Joffrot,  Déjebinb.)  —  IX  et  X.  M.  Maurice  m 
Fleubt.  Graphiques  de  l'état  des  forces  chez  les  épileptiques,  intéressants  au  poiot  •^y 
vue  du  diagnostic  et  du  pronostic.  —  Deux  cas  d'épilepsie  senrarielle  auditive.  —  XI. 
M.  Anglade.  Polynévrite  tuberculeuse  et  psychose.  (Discussion:  m!  G.  Ballet. )- 
XII.  M.  Cestan.  Neurofihromatose  médullaire.  —  XIII.  M.  Ohipault.  Arthropathi« 
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La  séance  publique  est  ouverte  à  neuf  heures  trois  quarts  du  matin. 

M.  Je  Président  annonce  que  M.  le  D'  Babinski  a  été  désigné  pour  représente! 
la  Société  de  Neurologie  de  Paris  au  Congrès   international  de  Paris  (août  1900U 


COMMUNICATIONS  ET   PRESENTATIONS 


I.  —  Ankylose  Spondylo-rhizomélique  de  la  région  cervico-dorsalc 
et  des  épaules,  avec  Amyotrophie  Ssningomyéliqae,  par  MM.  Ch 

AcHARD  et  A.  Clerc  (Présentation  de  malade). 

Obsebvation.  —  Brif....  âgé  de  69  ans,  jardinier,  entré  le  19  janvier  1900,  salle  6îcfaa{ 
n«  19  biSj  à  l'hôpital  Tenon.  Rien  d'intéressant  à  relever  dans  ses  antécédents  de  famille 
père  mo.H  d'accident,  mère  morte  à  40  ans  d'une  fluxion  de  poitrine,  une  eceur  et  troll 
frères  bien  portants.  A  eu  quatre  enfants,  dont  un  mort  de  coqueluche.   Pas  de  vice  di 
conformation,  pas  de  déviation  vertébrale  dans  sa  famille. 

Dans  son  enfance^  variole  à  9  ans  ;l  à  13  ans,  chute  du  haut  d'un  arbre  sur  le  oôlé  droiti 
dont  il  guérit  en  une  quinzaine  de  jours. 

An  1871,  à  40  ans,  il  tomba  sur  le  côté  droit  çt4enieura  étourdi  ;  mais  le  lendemain,  il 
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tut  reprendre  aon  trav&il.  En  1881,  il  ressentit  dans  l'épaule  droite  des  douleurs  qui  des- 
«Ddaient  Tere  le  coude  ;  puis  les  douleurs  gagnèrent  la  main .  Ces  douleurs  n'étaient  pas 
rès  rires,  elles  donnaient  lieu  à  une  sensation  de  fourmillements  pénibles.  Elles  siégeaient 
iriocipalement,  au  début,  dans  la  nuque  et  dans  le  dos  ainsi  que  derrière  Tépaule  droite. 
Snmême  temps  le  malade  s'aperçut  qu'il  perdait  sa  force,  et  que  Tépaule  et  le  bras  dimi- 
lu&ient  de  yolume  ;  l'impotence  et  Tatrophie  s'étendirent  ensuite  à  tout  le  membre.  Ces 
locidenta  évoluèrent  en  quatre  mois  environ,  et  depuis  lors,  ils  seraient  à  peu  près  restés 
çtationnaires  du  côté  droit,  mais  par  la  suite  le  membre  supérieur  gauche  se  prit  à  son  tour, 
i  un  degré  bien  moindre. 

En  1887,  le  malade  se  fit  une  fracture  des  deux  os  de  T avant-bras  gauche,  dans  des  cir- 
Booétances  assez  curieuses.  Il  bêchait  la  terre,  et  comme  son  bras  droit,  en  raison  de  son 
impotence,  ne  suffisait  pas  à  soulever  sa  bêche,  il  avait  pris  T habitude  de  s'aider  pour  cela 
d'un  coup  de  genou  :  or,  dans  cette  manœuvre,  son  genou  vint  frapper  Tavant^bras  gauche 
et  le  fractura.  La  consolidation  eut  lieu  en  trois  semaines,  mais  il  subsista  une  déforma- 
tion notable,  avec  saillie  et  incurvation  des  deux  os  à  leur  partie  moyenne. 
Pas  de  blennorrhsgie  ni  de  syphilis.  Pas  d'alcoolisme. 

Efat  actuel.  —  Le  malade  a  une  certaine  tendance  à  l'obésité,  qui  contraste  avec  la 
dimination  très  prononcée  de  certaines  niasses  musculaires.  Relâchement  des  téguments. 
Hrrnie  inguinale  double,  prédominante  à  droite.  Taille  :  l",  55.  Poids  :  53"^^,  600. 

A  la  /arc,  on  remarque  une  certaine  asymétrie  qui  résulte  d'une  sorte  de  tuTuéfaction 
moliaase  non  œdémateuse  de  la  joue  droite.  La  fente  palpébralé  est  moins  ouA'erte  que  de 
l'autre  côté  et  le  globe  oculaire  semble  un  peu  rétracté,  la  paupière  inférieure  étant  moins 
bombée  de  ce  côté . 

là  pupille  droite  est  un  peu  rétréoie,  ce  que  Ton  constate  surtout  d*une  façon  nette  lors- 
que le  malade  est  placé  dans  un  demi -jour  ;  cette  pupille  ne  réagit  pas  à  l'accommodation. 
Cn  peu  de  larmoiement  de  ce  côté.  Pas  de  paralysie  des  muscles  extrinsèques.  Pas  de 
troQblea  de  la  vision. 

Lnnque  le  malade  est  assis  ou  debout,  on  remarque  qu'il  tient  habituellement  la  tête 
fi«chie  en  avant  et  comme  enfoncée  entre  les  épaules.  Toutefois  il  peut  sans  difficulté  incli- 
ner ia  tête  sur  l'un  et  l'autre  côté,  la  tourner,  la  redresser  en  arrière. 

En  avant,  on  voit  que  les  deux  épaules  sont  abaissées  et  ramenées  en  avant  vers  la  ligne 
nédiaoe.  Le  thorax  est  un  peu  aplati  à  sa  partie  supérieure  et  évasé  en  bas.  Les  pectoraux 
loanquent  presque  complètement  Pendant  l'inspiration,  la  partie  supérieure  du  thorax 
îe^te  immobile,  la  partie  inférieure  se  dilate  légèrement  ;  la  respiration  est  surtout  abdo- 
miisile. 

En  arrière,  on  remarque  une  saillie  très  apparente  de  la  cohmne  vertébrale,  au  niveau 
dej  apophyses  épineuses  des  7*  cervicale,  1",  2«  et  3«  dorsales,  qui  sont  aussi  augmentées 
de  rolame.  Vue  de  profil  cette  saillie  se  continue  par  deux  angles  obtus  avec  le  reste  du 
^bis,  de  sorte  que  la  colonne  vertébrale  figure  une  ligne  brisée.  Les  vertèbres  saillants 
Q*^  ^mblent  jouir  d'aucune  mobilité,  li  n'existe  point  de  douleur  à  la  pression  à  leur  niveau, 
Bi  en  aucun  autre  point  du  rachis.  Outre  cette  cyphose  cerrico-dorsale,  on  observe  une 
légère  teoliose  à  convexité  tournée  vers  le  côté  droit  à  la  région  dorsale  moyenne.  La  por- 
tion dorgale  de  la  colonne  vertébrale  est  rigide,  mais  la  région  lombaire  possède  tous  ses 
Qiouranentg  ;  le  malade  peut  facilement  se  baisser,  se  redresser.  11  existe  en  cette  région 
on  peu  d'eiisellure;  les  muscles  sacro-lombaires  sont  bien  conservés  et  la  ligne  médiane  est 
à'eor  niveau  creusée  d'une  dépression. 

l^a  muscles  de  la  partie  supérieure  du  tronc  sont  très  atrophiés  et  laissent  voir  la  saillie 
tr^  apparente  de  l'angle  postérieur  des  côtes,  ainsi  que  le  relief  des  omoplates,  surtout  à 
droite. 

Aa  mtmhre  supérieur  droit,  l'articulation  scapulo-humérale  est  le  siège  d'une  ankylone 
yfHt\^  complète.  On  ne  constate  que  la  persistance  de  légers  mouvements  de  rotation 
^^^coBpagnés  de  quelques  craquements.  Les  autres  mouvements  que  l'on  imprime  au  bras 
onqne  le  malade  exécute  volontairement  sont  dus  aux  déplacements  de  l'omoplate  qui  est 
très  mobile.  Les  autres  articulations  sont  tout  à  fait  libres.  Il  n'existe  aucune  contracture. 

U  membre,  dans  tout  son  ensemble,  est  très  amaigri  ;  il  est  flasque  et  pend  habituelle- 
"Mot  le  long  du  tronc,  là  atrophie  musculaire  est  considérable  sur  le  faisceau  postérieur 


20  SOGIÉTB    DB    NEUROLOGIE    DE    PARIS 

du  deltoïde,  les  muscles  du  bras.  A  la  main,  réminence  thénar  est  très  réduite  ainsi  que  h* 
interosseux.  La  main  est  un  peu  tuméfiée,  de  oonsistance  mollasse,  offrant  comme  une  ébu- 
che  de  la  c  main  succulente  » .  La  peau  est  fine  ;  pas  de  lésion  de  «ongles,  ni  d^exulcératk». 

Malgré  Tamyotrophie  très  prononcée,  le  malade  peut  exécuter  les  principaux  mouvementé 
sans  trop  de  difficulté,  mais  sans  force.  Toutefois,  les  mouvements  de  i'éminenoe  tbénar  ^ 
des  fléchisseurs  sont  abolis  ;  le  malade  ne  peut  opposer  le  pouce,  ni  mouvoir  les  doisti 
latéralement,  ni  fléchir  les  doigts  ni  la  main.  Au  contraire,  l'extension  de  la  main  se  fût 
assez  bien  ;  l'attitude  n*est  cependant  pas  celle  de  la  a  main  de  prédicateur  i  sans  doute 
à  cause  de  l'affaiblissement  des  extenseurs. 

Au  membre  supèrievr  gauche,  il  existe  aussi  des  troubles  analogues,  mais  bien  mok» 
accentués.  L'ankylose  de  Tépaule  n*est  pas  très  prononcée  pour  les  mouvements  latéraux, 
l'articulation  est  le  siège  de  quelques  craquements. 

La  force  musculaire  a  diminué  de  ce  cAté  dans  ces  derniers  temps.  L'atrophie  est  nota- 
blement moindre  que  du  côté  droit  La  main  est  amaigrie,  le  pouce  est  incurvé  en  arrière. 

L*avant-bras  présente  la  saillie  osseuse  et  l'incurvation  résultant  de  la  oonaolidatiaD 
vicieuse  de  la  fracture  mentionnée  plus  haut. 

Tous  les  muscles  des  deux  membres  supérieurs  sont  animés  de  contractions  fihrUlaires 
très  accentuées  et  presque  incessantes.  La  oontractilité  électrique  des  muscles  est  notable- 
ment diminuée  aux  deux  membres  supérieurs,  surtout  à  gauche,  tant  pour  les  courants  gal- 
vaniques que  pour  les  courants  faradiques. 

Aux  membres  if^férieurs,  les  mouvements  sont  bien  conservés  ;  il  n'y  a  qu*un  peu  de  fai- 
blesse,  pas  d*atrophie.  Le  malade  marche  bien,  mais  il  éprouve  quelque  peine  à  se  tenir  à 
cloche-pied.  Pas  de  raideur  articulaire,  quelques  craquements  dans  le  genou  droit  On  remar- 
que à  chaque  pied  une  saillie  très  forte  sur  le  bord  interne,  formée  par  le  tubercule  do 
scaphoïde  et  recouverte  d'un  durillon  cutané.  Varices.  Aucune  trace  de  contractare. 
Réflexes  rotuliens  biens  conservés. 

La  senêibilité  est  partout  conservée,  mais  présente  du  côté  droit  quelques  modificatîoni. 
Partout  le  malade  perçoit  les  plus  légers  contacts,  comme  celui  d'un  tampon  d^ouate  pro- 
mené sur  la  peau.  Mais  la  piqûre  parait  un  peu  moins  vivement  perçue  du  côté  droit  à  la 
&ce,  au  moignon  de  Tépaule,  à  la  fesse,  à  la  partie  antérieure  de  la  cuisse.  La  sensibilité 
thermiquis  est  assez  obtuse  sur  toutes  les  parties  du  corps,  mais  n'est  nulle  part  abolie. 

Pas  de  troubles  cérébraux.  Pas  de  troubles  sphinctériens. 

L'état  général  est  bon.  Il  existe  un  peu  d'emphysème  pulmonaire.  Pas  d'albuminurie. 

L'état  du  squelette  chez  ce  malade  nous  paratt  surtout  dig'ne  d'intérêt  La 
cyphose  en  ligne  brisée,  avec  saillie  et  élargissement  de  4  apophyses  épineuses 
à  la  région  cervico  dorsale,  donne  à  la  partie  supérieure  du  dos  une  forme  qui 
rappelle  celle  d'une  proue  de  navire.  Il  s'y  joint  un  aplatissement  de  la  partie 
antéro-supérieure  de  la  poitrine  et  une  immobilité  presque  complète  de  la  cage 
thoracique,  en  sorte  que  la  respiration  est  à  peu  près  exclusivement  abdominale. 
Quant  à  la  mobilité  du  rachis,  elle  est  conservée  assez  bien  à  la  région  lombaire 
et  au-dessus  de  la  saillie  cervico- dorsale  ;  mais,  au  niveau  de  celte  saillie,  il  est 
difficile  de  dire  si  la  rigidité  va  jusqu'à  la  soudure  des  vertèbres,  celles-ci  ne 
possédant  à  l'état  normal  qu'une  mobilité  assez  obscure.  Bien  que  le  malade 
puisse  sans  difficulté  mouvoir  sa  tète,  l'incliner,  la  tourner,  la  reaverser  en 
arrière,  celle-ci,  par  le  fait  de  la  cyphose,  est  habituellement  fléchie,  et  a  ten- 
dance à  tomber  sur  le  sternum.  L'attitude  a  engoncée  »  que  présente  le  malade 
résulte  non  seulement  de  cette  flexion  habituelle  de  la  tête,  mais  aussi  du  rap- 
prochement des  épaules  en  avant;  la  partie  supérieure  du  thorax  est  aplatie, 
sans  être  cependant  creusée  en  gouttière,  comme  dans  le  a  thorax  en  bateau  i 
de  la  syringomyélie. 

Un  second  trait,  qui  doit  être  relevé,  c'est  l'ankylose  scapulo-humérale.  Elle 
est  très  prononcée  à  droite  ;  on  peut  faire  exécuter  au  bras  des  mouvements 
assez  étendus, mais  il  est  facile  de  s'assurer  que  cette  mobilité  est  due  aux  dépla- 
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:ements  de  Tomoplate,  et  qu*en  réalité  il  ne  se  passe  que  fort  peu  de  mouvements 
lans  la  jointure.  On  perçoit  d'ailleurs  quelques  craquements  à  Toccasion  de  ces 
noavements  communiqués.  A  gauche  on  retrouve  un  état  analogue,  mais  beaucoup 
moins  accentué.  Les  autres  articulations  sont  indemnes,  tant  aux  membres  supé- 
rieurs qu'aux  membres  inférieurs.  On  note  seulement  l'existence  d'une  saillie 
>7mélnque  et  très  accentuée  sur  le  bord  interne  du  pied,  au  niveau  du  tubercule 
lu  sciiphoTde. 

Pi'ut-on  raltnchcr  ces  altérations  du  squelette  au  rhumatisme  chronique  ?  Il 
Qous  semble  que  leur  topographie  si  particulière  nous  permet  de  rejeter  le  rhu- 
matisme déformant. 

Quoique  le  mabde  soit  cultivateur  et  travaille  habituellement  courbé,  on  ne 
[nui  songer  à  la  «  duplicaturc  champêtre  »  dans  laquelle  la  cyphose  est  lombaire 
et  qui  ne  s'accompagne  pas  d'une  pareille  aiikylose,  ni  d'atrophie  musculaire. 

Par  contre,  la  déformation  du  squelette  présente  quelques-uns  des  caractères 
fondamentaux  de  syndrome  décrit  par  M.  P.  Marie  sous  le  nom  de  spondylose 
rbizoniélique.  Nous  y  trouvons,  en  effet,  Tankylose  à  topographie  rhizomélique 
et  spondylienne.  Seulement,  ici.  Tankylosc  rachidienne  n'existe  qu'en  une  por- 
lion  très  restreinte  de  la  colonne  vertébrale  et,  de  plus,  la  maladie  a  débuté  et 
s'est  cantonnée  exclusivement  à  la  région  de  la  ceinture  scapulo-rachidienne, 
au  lieu  que  dans  la  presque  totalité  des  cas  de  spondylose  rhizomélique,  c'est 
par  la  région  lombaire  et  les  articulations  coxo- fémorales  que  le  début  a  lieu  et 
qae  de  là  la  lésion  s'étend  à  la  partie  supérieure.  M.  Marie  a  cité  pourtant  un  cas 
d'arthrite  blennorrhagique  où  le  processus  ankylosant  a  débuté  à  la  région  cer- 
vicale et  qui  semble  pouvoir  se  rattacher  à  la  spondylose  rhizomélique  (1). 

On  pourrait  donc  se  demander  s'il  n'existerait  pas,  dans  le  syndrome  de  la 
spondylose  rhizomélique,  un  type  exclusivement  supérieur  auquel  se  rapporterait 
le  cas  que  nous  présentons. 

Une  autre  différence  avec  les  cas  publiés  de  spondylose  rhizomélique,  c'est 
que  l'atrophie  musculaire  est  ici  très  prononcée.  En  général,  elle  est  relative- 
ment légère,  tandis  que  chez  notre  malade  tous  les  muscles  de  la  ceinture  sca- 
pulaire  sont  atrophiés, les  grands  pectoraux  sont  extrêmement  réduits  et  l'atrophie 
frappe  en  outre  les  membres  supérieurs,  surtout  à  droite,  où  elle  porte  à  peu  près 
^ur  tous  les  muscles,  principalement  ceux  du  bras,  les  fléchisseurs  de  l'avant- 
bras.  l'émiiience  thénar  et  les  interosseux.  A  gauche,  l'atrophie  est  notablement 
moindre.  Cette  atrophie,  bien  qu'elle  atteigne  son  maximum  du  côté  où  l'anky- 
l'^^e  de  l'épaule  est  aussi  à  son  plus  haut  degré,  n'est  nullement  sous  la  dépen- 
JaQce  de  l'arthropathie,  car  elle  dépasse  de  beaucoup  les  limites  d'une  amyotro- 
pbie  de  cause  articulaire. 

Qaelle  e.st  l'origine  de  cette  amyotrophie  ? 

Nous  venons  de  mettre  hors  de  cause  l'amyolrophie  dite  articulaire.  La  myo- 
pathie primitive  nous  paraît  aussi  devoir  être  éliminée.  L'évolution  douloureuse 
<Je  la  maladie,  l'existence  d'un  tremblement  fîbrillaire  très  accusé  dans  tous  les 
muscles  atrophiés  parlent  contre  l'idée  d'une  myopathie. 

Ajoutons  que  la  scoliose  légère  qui  coïncide  avec  la  cyphose  et  les  troubles 
sensilifs  assez  mal  délimités  et  difficiles  à  préciser,  mais  qui  en  quelques  points 
«e  la  moitié  droite  du  corps,  comme  la  fesse  et  la  cuisse,  présentent  un  peu  de 
«iissociation,  entre  la  sensibilité  tactile  qui  est  partout  conservée  et  la  sensibilité 
douloureuse  qui  est  un  peu  diminuée,  nous  font  songer  bien  plutôt  à  la  syringo- 

lU  Ote.  du  malade  Pot...  in  P.  Mabib.  Rev.  de  nMâcine,  10  avril  1898,  p.  313,  et 
A  Ubl  Ihid,  10  août  1899,  p.  616 . 
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myélie.  Les  douleurs  de  la  région  cervicale  cl  les  irradiations  dans  les  membres 
nous  font  incliner  à  admettre  la  possibilité  d'une  pachyméningite  cervicale.  Eofin. 
le  léger  myosis  avec  rétraction  de  globe  oculaire  et  diminution  de  rouverture 
palpébrale  que  Ton  constate  du  côté  droit  résulte  peut-être  de  ce  que  la  racine 
du  premier  nerf  dorsal  de  ce  côté  est  intéressée  par  la  lésion  méningée. 

En  somme,  il  nous  semble  que  Ton  peut  rattacher  cette  amyotrophie  à  uoe 
lésion  spinale  et,  parmi  les  affections  spinales^  c'est  la  syringomyélie  qui  nous 
paraît  le  mieux  rendre  compte  de  l'ensemble  des  symptômes. 

Quant  aux  altérations  de  squelette,  étant  donné  leur  ancienneté  et  le  parallé- 
lisme de  leur  évolution  avec  celle  de  l'atrophie  musculaire,  nous  croyons  aus$i 
qu'on  peut  les  rattacher  à  la  lésion  spinale  et  en  faire  un  trouble  trophique  du 
système  osseux,  dont  la  première  manifestation  a  été  peut-être  la  fragilité  anor- 
male révélée  par  la  fracture  des  deux  os  de  Tavant- bras  que  le  malade  se  fit  sous 
l'influence  d'un  choc  assez  léger.  Mais  il  y  a  lieu  de  remarquer  combien  ces 
arthropathies  diffèrent  de  celles  qu'on  observe  dans  les  affections  spinales,  tabès 
ou  syringomyélie,  où  la  lésion  articulaire,  atrophique  ou  hypertrophique.  m- 
donne  pas  lieu  d'ordinaire  à  une  semblable  ankylose.  Il  s'agit  plutôt  ici  d'arthrites 
ankylosantes  que  d'arthropathies  proprement  dites. 

Enfin,  la  localisation  rhizomélique  de  cette  ankylose  et  l'altération  spondv- 
lienne  de  la  région  cervico-dorsale  nons  permettent  de  soulever  la  question  des 
rapports  de  la  spondylose  rhizomélique  avec  les  ostéo-arthropathies  d'origine 
spinale,  et  c'est  sur  ce  point  que  nous  sollicitons  particulièrement  l'avis  de  la 
Société  de  Neurologie. 

M.  IléNRY  Meigb.  —  Entre  autres  déformations,  le  malade  de  M.  Achard  semble 
présenter  cette  conformation  de  la  partie  supéro- antérieure  du  thorax  désignée 
par  M.  Pierre  Marie  sous  le  nom  de  thorax  en  bateau  et  qui  serait  caractéristique 
de  la  syringomyélie. 

M.  AciiARD.  —  A  la  vérité,  le  thorax  est  ici  plus  aplati  que  déprimé;  mais  cette 
ressemblance  morphologique  serait  en  somme  un  argument  de  plus  en  faveur  de 
la  syringomyélie. 

IL —  Un  cas  de  Spondylose  Rhizomélique,  par  M.  Laignel-Lavastine,  interne 

des  Hôpitaux  (Présentation  de  malade). 

OBSERVATION 

A.  de  M...,  âgé  de  34  ans,  cultivateur,  entra  à  l'hôpital  Tenon»  salle  annexe,  n«  13,  le 
28  mai  1897.  Il  s'y  trouve  encore  actuellement. 

Ce  qui  frappe  à  première  vue,  c'est  son  attitude  :  la  tête  fléchie  sur  la  poitrine,  un  p^'i 
tournée  à  gauche  et  légèrement  inclinée  sur  l'épaule  droite,  est  inébranlablement  ûgén 
dans  cette  position.  Cependant  les  muscles  du  cou  ne  sont  pas  contractures.  La  colonne 
vertébrale  est  absolument  rigide,  ainsi  que  les  deux  articulations  coxo-fémorales.  Aussi  le 
malade,  pour  se  tenir  debout  et  marcher,  prend-il  une  attitude  en  Z,  le  haut  du  corf>j 
porté  en  avant  et  les  genoux  plus  ou  moins  fléchis .  Il  se  maintient  en  équilibre,  grâce  i 
un  mouvement  de  bascule  autour  d*un  axe  transversal  fictif  passant  par  le  centre  des  de  ai 
articulations  coxo-fémorales.  Non  seulement  il  peut  se  tenir  debout,  mais  il  marche  sans 
béquilles.  II  marche  comme  si  ses  jambes  se  mouvaient  autour  d'un  axe  unique  pusant 
au  centre  des  deux  genoux.  C'est  ce  que  met  en  évidence  le  schéma  ci-joînt.  Le^  em- 
preintes des  pas  du  malade  sur  le  sol,  restent  parallèles  aux  empreintes  d*un  homme 
marchant  normalement,  mais  elles  croisent  constamment  Taxe  de  direction. 

Assis,  il  ne  repose  que  sur  le  bord  antérieur  de  la  chaise,  de  telle  façon  que  son  doe  forme 
l'hypoténuse  d'un  triangle  rectangle  dont  le  droit  est  formé  par  le  siège  et  le  dossier. 
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La  naît,  il  dort  généralement  sur  le  dos  ;  se  trouvant  mieux  depuis  deux  ans,  il  se  couche 
irfois  5ur  le  côté.  Il  s*habille  et  se  déshabille  tout  seul.  Pour  ramasser  quelque  chose  à 
rre,  il  rejette  le  tronc  en  arrière,  fléchit  les  genoux  au  maximum  et  laisse  pendre  verti- 
Jenient  les  bras  ;  il  peut  ainsi  ramasser  un  objet  placé  un  peu  en  arrière  de  lui,  mais  il 
lîpst  impossible  de  ramasser  un  objet  placé  en  avant.  Si  l'objet  est  placé  latéralement, 

le  ramaue  plus  facilement  à  gauche  qu*à  droite,  en  raison  d'une  scoliose  à  concavité 
aache. 

Le  thorax  est  immobile  et  aplati  dans  le  sens  antéro- postérieur  ;  les  muscles  qui  le 
icoarrent  sont  atrophiés,  surtout  les  pectoraux.  Aucun  mouvement  thoracique  respira- 
>ire  n'est  perça,  même  dans  la  toux  ;  le  type  de  la  respiration  est  purement  abdominal. 

En  analysant  d'un  peu  plus  près,  on  constate  que  la  colonne  vertébrale,  complètement 
Dkylosée,  présente  une  cyphose  dorso-cervicale,  une  lordose  lombaire  et  une  scoliose  à 
ODcavité  gauche  dont  la  flèche  répond  à  la  dixième  vertèbre  dorsale  environ.  Elle  ne 
artit  pas  hypertrophiée,  à  la  palpation  ;  elle  n'a  pas  de  saillies  anormales  ;  la  face  anté- 
ieare  de  sa  portion  cervicale  ne  peut  être  explorée,  le  toucher  pharyngien  étant  impos- 
able. 

Les  côtes,  lea  omoplates  et  les  clavicules  ne  sont  pas  hypertrophiées. 

L'articnlaiion  scapulo-humérale  droite  permet  les  mouvements  en  avant  et  en  arrière, 
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iu]>  si  on  evaie  d'écarter  le  bras  du  tronc,  l'abduction  limitée  à  40«  ne  peut  être  poussée 
>  1^^,  angle  maximum,  que  grâce  au  mouvement  de  sonnette  de  l'omoplate. 

<^sod  on  dit  au  malade  de  mettre  sa  main  sur  sa  tête,  il  peut  seulement  porter  ses 
(iiiii^tejaflqa^àaea  sourcils. 

Qînnd  on  fait  exécuter  ces  divers  mouvements,  on  perçoit  des  craquements  à  droite, 
]»n:%ifl  à  gauche.  I^es  mouvements  de  l'épaule  gauche  sont  possibles  dans  les  limites  nor- 
na'es.  Cependant,  d'après  le  malade,  l'épaule  gauche  aurait  été  prise,  comme  la  droite,  il 
;  a  quatre  on  cinq  ans  (?) .  Sur  la  face  interne  de  l'aisselle  gauche  se  trouve  un  g^os  gan- 
|li''Q  mobile  et  non  douloureux. 

U  reste  du  membre  antérieur  est  normal.  Seules  les  mains  sont  un  peu  déformées  :  la 
drr>ite  a  une  augmentation  de  volume  des  articulations  phalango-phalanginiennes  des 
^'  3*,  4'  doigta  et  une  déviation  de  la  phalangette  du  6«  doigt  en  dehors.  Ce  doigt  ne  peut 
^  étendu  depuis  un  accident.  La  gauche  a,  comme  la  droite,  des  nodosités  de  Bouchard  et 
00? déviation  de  la  phalangette  du  5*  doigt  en  dehors. 

U  bassin  n'est  pas  aplati  dans  le  sens  antéro-postérieur  ;  au  contraire,  le  sacrum  fait 
toillie  en  arrière. 

Le»  articulations  coxo-fémorales  droite  et  gauche  sont  complètement  ankyloséQS.  Une 
Uzbe  menée  de  l'épine  iliaque  antérieure  et  supérieure,  au  grand  trochanter  forme  un  angle 
droit  avec  l'axe  du  fémur.  La  crête  iliaque  est  presque  verticale  par  suite  de  la  lordose 
t-QhaiTte  de  compensation  et  l'écartement  des  deux  genoux,  réduit  à  8  centimètres,  laisse 
difficilement  passer  le  poing.  Les  mouvements  des  genoux  sont  libres,  avec  quelques  cra- 
qoenients  ;  dans  l'extension,  les  deux  jambes  se  croisent,  ce  qui  montre  rankylose  en 
sddqctiondes  deux  hanches.  Les  jambes  et  les  pieds  sont  normaux.   Le  crâne  aussi. 

A  la  boe,  le  maxillaire  inférieur  peut  à  peine  se  mouvoir,  les  acticulations  temporo- 
maiillaires  ne  permettant  qu'un  écartement  des  mâchoires  à  peine  suffisant  pour  intro- 
duire llndex  dans  la  bouche  ;  les  dents,  cassantes,  manquent  presque  toutes  à  la  m&cboire 
wpérieuTe. 

L«  ijftème  nerveux  paraît  peu  atteint.  La  sensibilité  générale  objective  (tactile^  ther- 
mique, douloureuse,  sens  musculaire)  est  intacte. 
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Le  malade  indique,  à  la  partie  latérale  droite  du  cou,  en  arrière  du  sterao-cléido-aiâ^ 
toidlen,  et  à  la  base  gauche  du  thorax,  deux  points  douloureux  à  la  pression,  et  se  plaint 
de  douleurs  dans  l'épaule  droite  aux  changements  de  temps. 

Parmi  les  réflexes  cutanés,  le  plantaire  est  peu  marqué  eu  tant  que  flexion  des  orteik 
mais  très  net  en  tant  que  contraction  du  tenscur  du  fascia  lata;  les  autres  (abdomioal. 
crémastérien,  anal)  sont  normaux. 

Les  réflexes  tendineux  (rotulien, Achille,  triceps  brachial,  long  supinateur)  sont  nonuaui. 

La  percussion  des  mas.^es  musculaires  des  grands  pectoraux,  des  fessiert^,  des  nia^''trr< 
et  du  deltoïde  droit  provoque  une  série  de  mouvements  fasciculaires.  Ces  contra*. tîoDi 
fasciculaires  se  produisent  spontanément  dans  les  grands  pectoraux,  surtout  à  droitts  a 
l'occasion  des  mouvements  volontaires. 

L'examen  électrique  systématique  des  muscles,  a  montré  qu'ils  réagissaient  tous  oorniv 
lement  —  même  les  grands  pectoraux  et  les  grands  fessiers  atrophiés  —  à  la  faradisatK  o 
directe  et  indirecte  et  aux  courants  galvaniques. 

Les  muscles,  après  rélectri«ation,  ont,  comme  après  la  percussion,  des  trembl<2nte!it£  fj.*- 
ciculaires. 

La  force  dynamométrique  de  la  main  droite  est  de  75  kilogrammomètres,  à  gauche,  dt;$'. 

En  tout  point  du  corps,  la  peau  et  les  muscles  peuvent  être  mobilisés  ;  In  peau  de  U 
face  antérieure  de  la  poitrine  présente  quelques  boutons  d'acné  et  la  face  postérieure,  d^ 
petites  taches  brunâtres  de  vitiligo.  Les  ongles  sont  normau.x. 

Les  pieds  sont  violacés  et  suent  très  facilement  ;  les  mains  sont  violettes  et  s^u jettes  aux 
engelures. 

Les  réflexes  pupillaires,  Tacuité  visuelle,  les  mouvements  des  globes,  le  champ  vUwsl,  'e 
fond  de  Tœil  sont  normaux. 

Le  tic-tac  de  la  montre  est  entendu  seulement  à  40  centim.  à  dioite,  et  30  oentim.  à  gaocke 

L*odorat  et  le  goût  sont  normaux.  Quand  on  déplace  latéralement  le  1ar3'nx,  on  pe'^oit 
de  très  gros  craquements;  ces  craquements  sont  également  perçus  pendant  les  mouvements 
de  déglutition. 

Le  corps  thyroïde  paraît  diminué  de  volume. 

La  percussion  et  l'auscultation  des  poumons  n'indiquent  rien  d'anormal. 

Le  deuxième  temps  à  Torifice  aortique  est  claquant. 

Le  pouls  a  68  pulsations  par  minute,  et  une  tension  de  24  centim.  de  Hg.,  au  sphyg- 
momanomètre  de  Potain. 

L'appétit  est  excellent,  les  selles  régulières,  la  matité  hépatique  est  de  11  centim  sur  b 
ligne  mamelonnaire  ;  la  matité  splénique  est  un  peu  augmentée. 

Les  testicules  sont  normaux. 

L'analyse  des  urines  de  vingt  quatre  heures  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Quantité 1.000  ce. 

Densité 1.022 

Urée 13  gr. 

Phosphates  (en  acide  phosphorique) 1  gr.  6!^ 

Chlorures  (en  NaCl) 14      - 

Sucre néant 

Albumine néant 

La  nourriture,  prise  ce  jour-là  (27  novembre  1899),  était  comme  à  l'ordinsûre,  le  4*  degré 
de  l'alimentation  hospitalière. 

L'analyse  du  sang  prélevé  par  piqûre  à  l'extrémité  du  doigt,  3  heures  après  le  déjeUDer 
du  matin  (soupe  et  morceau  de  pain),  à  191e  température  de  16«,  a  donné,  par  milliiu^t'^ 
cube  : 

Hématies 3.600.000 

Leucocytes 7.400 

La  proportion  des  diverses  variétés  de  leucocytes  se  répartit  ainsi  : 

Polynucléaires 69 

Mononucléaires ^ , 29 

Éosinophiles 2 
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Le  malade  accepte  son  sort  avec  philoBophie  ;  ees  facultés  intellectuelles  ne  sont  pas  alté- 
rées ;  son  état  de  santé  est  florissant  ;  il  pèse  aujourd'hui  45  kg.  comme  il  y  a  2  ans. 

II  rapporte  le  début  de  sa  maladie  actuelle  àTâge  de  23  ans.  Ba  taille  était  de  1  m.  58. 
n  souffrait  depuis  quelques  mois  d'une  «  sciatique  double  J>  quand,  à  24  ans,  ses  douleurs 
deTÎnrdnt  beaucoup  plus  fortes.  Il  eut  des  crampes  dans  l«s  deux  cuisses  et  des  douleurs 
dans  la  tête  et  la  nuque.  À  25  ans,  il  eut  des  troubles  légers  de  la  vue  et  de  l'ouïe  qui 
bientôt  disparurent.  A  26  Hns,  il  fut  pris  de  douleurs  intercostales  et  dorsales  qui  l'empc- 
cbaient  de  respirer  ;  il  ne  pouvait  rester  ni  couché  ni  delout  ;  ses  mâchoires  étaient  serrées 
Tune  contre  l'autre  et  ses  souffrances  l'empêchaient  de  dormir. 

Â  27  ans,  il  fut  réformé  pour  u  névralgie  intercostale  ».  Â  30^ as,  quand  il  eut  l'in- 
âuenaa,  il  pouvait  à  peine  marcher.  Il  prit  des  bains  de  rivière  et  recommença  à  marcher. 
Â  34  ans,  après  des  événements  qui  l'aflfectèrentf  il  entra  à  la  Chaitrité,  l'où  il  alla  succès- 
nvement  à  THAtel-Dieu-Annexe,  Laennec  et  Tenon. 

Son  père,  emphysémateux,  et  atteint  d'une  sciatique  gauche,  mourut  dk  82  ans. 

Sa  mère,  nerveuse,  est  âgée  de  74  ans. 

Ké  à  Bejsaenac  (Corrèae),  le  20  juillet  1860,  il  cultiva  la  terre  jusqu'à  17  ans  ;  il  vint 
lion  à  Paria  et  fut  employé  dans  une  distillerie  pendant  quatre  ans. 

A  5  ans,  il  fut  pris  d'un  tremblement  (?),  qui  dura  cinq  mois  ;  à  10  ans,  il  eut  des  fièvres 
paludéennes;  à  18  ans,  une  névralgie  faciale,  et  des  douleurs  aux  chevilles  pendant  deux 
mois  ;  enfin  à  21  ans,  pendant  son  service  militaire,  il  eut  les  oreillons,  sans  orchite  ;  à 
Irar  suite,  il  ressentit  dans  les  jambes,  des  douleurs  vagues,  début  de  sa  «  sciatique  double  », 

En  résumé,  ce  malade  répond  trait  pour  trait  à  la  description  clinique  de  Pierre 
Marie.  C'est  bien,  en  effet,  le  cas  type  d'une  maladie  a  caractérisée  par  la  coexis- 
tence d'une  soudure  de  tout  ou  presque  tout  le  rachis  avec  une  ankylose  com- 
plète des  articulations  coxo- fémorales  et  une  limitation  plus  ou  moins  prononcée 
des  mouvements  des  articulations  scapulo-humérales  ».  L'attitude  en  Z,  l'apla- 
tissement du  thorax,  l'immobilité  des  côtes,  le  début  par  de  violentes  douleurs 
dans  les  premières  années  de  l'âge  adulte,  la  marche  ascendante  de  Tankylose, 
tout  nous  autorise  à  porter  le  diagnostic  de  spondylose  rhizomélique. 

Les  cas  publiés  de  cette  affection  sont  encore  rares. 

La  description  de  P.  Marie,  faite  à  la  Société  des  hôpitaux,  le  II  février  1898, 
était  basée  sur  deux  observations,  dont  une  datait  de  1888.  Dans  un  mémoire 
paru  en  avril  1898  (1),  Marie  rappelait  les  observations  de  Strumpell  (2), 
Kebler  (3),  Béer  et  Bâumler.  Depuis,  Milian  (4),  Bechlerew  i5),  Popofr(6),  Feiudel 
et  Froussard  (7),  SchatanofT  (8),  Mutterer  (9),  Spillmann  et  Etienne  (lO),  Jacobi 
et  Wiadi  Beckmann  (11),  Ascoli  (12),  Gasne  (13),  Markuszewski  (14),  Mery  (15), 

'1)  Pierre  Marie,  iktc.  des  hôp.,  11  fév.  1898.,  et  Rev.  de  médeoine,  avril  18!)8. 

(2)  8TRâMPELL.  Manuel  de  pathologie  interne, l^^i.  Deuttohe  ZdUach.  f.  Nervcnheilk,^  1897. 

(3)  Krhlbr.  Charité  Annalen, 

(4)  Milian.  Soc.  des  h6p,,  25  nov.  1898. 

[3)  Becuterew.  Conf.  cliniq.de  neurologie.  Pétersbourg  :  Nouvelle  obs.  d'ankylose  du 
nchis  avec  exam.  anatomo-pathologiq .  (V.  R,  neurologiq .),  1899,  nov. 

(6)  PoPOFF.  Soc.  neurologiq.  et  psycholog.  de  Moscou.  Un  cas  d'ankylose  du  rachis.  Nov. 
189S. 

(7)  Fkindbl  et  Froussard.  Nouv.  Icanograph.  Salp.^  1898,  n»  5. 
(B)  ScuATANOPV.  Soc.  neurol.et  aliénigtes.  Moscou,  1898. 

(9)  Mutterer.  Deutseh.  Zeitschrifi  filr  Nervenheilkunde,  sept.  1898. 

(10)  Spilmakh  et  Etienne.  R.  de  tnédecinej  aepi.  1898. 

(11)  Jacobi  et  Wiardi  Beoemank.  yeur.  Centralhl.^  mal  1899. 

(12)  AscOLl.  //  Policlino.,  déc.  1898. 

(13)  Gabne.  Sae^  des  hâp.,  3  mars  1899. 

(14)  Markubsewski.  Th.  ParU,  1899. 

(15)  MiBT.  Soe.  de»  k$p,,  juin  1899. 
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lienaull  (1),  Ganlaoi  (2),  Kircht^aener  (3),  Seoator  (4),  elc.,  onl  publié  de? 
observations  cliniques  d'ankylose  de  la  colonne  vertébrale  el  des  articulations 
di2s  hanches,  et  Marie  et  Léri  (5),  et  Milian  (6),  les  résultats  de  deux  autopsier 
l'^n  ajoutant  à  celte  liste  un  malade  vu  en  ville  par  le  professeur  Itaymond  «'. 
los  observations  retrouvées  par  I>éri  dans  les  œuvres  de  Hilton  Fagge,  Lcydeu. 
Lancereaux,  Amaral,  Thanassesco,  et  les  derniers  cas  qu'il  rapporte  dans  un 
mémoire  17),  et  en  éliminant  quelques  cas  incertains,  par  exemple,  le  2*  malade 
de  Milian,  rhumatisant  chronique,  quatre  cas  de  Bechterew  qui  doivent  ilrv 
rattachés  à  la  cyphose  hérédo-traumatique  cl  le  cas  de  PopolT  qui  n'ét»it  qu'uo 
t'humalisme  des  arliculalions  du.  rachis  évoluant  sur  un  terrain  goutteux,  nous 
:irrivons,  à  notre  connaissance,  â  un  total  de  quarante  cas  environ. 

L'examen  de  notre  malade  peut-il  éclaircir  quelques  points  de  détail  ?  I'atri<- 
phie  musculaire,  les  tremblements  fasciculaires,  les  nodosités  de  Bouchard,  la 
Toriaule  hémaloiogique,  l'étiologie  'l 

ï)  Keodu  avait  déjà  noté  l'atrophie  et  le  tremblement;  Marie  les  considérait. 
I -n  1898,  comme  des  phénomènes  surajoutés.  Mais  chez  notre  malade  leur  parai 
lùlisme  au  degré  d'ankylose  ne  peut-il  les  faire  rentrer  dans  ta  description  géoé- 
vate? 

21  Notre  malade  a  des  nodosilës  de  Bouchard  comme  les  deux  premiers 
malades  de  Marie.  Faut-il  les  considérer  comme  une  exception,  les  petites  arli- 
Filiations  des  membres  devant  être  toujours  indemnes,  ou  les  admettre  dans  b 
lisscriplion  générale  et  en  arguer  que  le  facteur  essentiel  de  la  maladie  est  ua 
Irouble  primitif  de  la  nutrition  ^ 

3)  Dans  le  sang.  Dominici,  chez  le  premier  malade  de  Hilian,  avait  trouvé 
'.',640,000  hématies  et  2,400  leucocytes,  Nous  avons  obtenu  une  formule  normale 
aa  point  de  vue  quantitatif  et  qualitatif.  La  leucocytose  â  polynucléaires  neulro- 
philes  signalée  par  Sicard  et  Guillain  (8)  ne  serait  donc  pas  constante  ? 

4)  Enlîn  notre  malade  peut-il  nous  éclairer  sur  l'étiologie  de  la  spondylosc 
rliixomylique  ?  Hélas  !  non.  Comme  c'est  la  règle,  à  l'exception  des  cas  de  Kirch- 
•;aener  et  de  Gasne,  c'est  un  homme.  Il  n'a  eu  ni  syphilis,  ni  Llennorrbagie,  ui 
Iraumstisme,  ni  rachitisme,  et  n'a  jamais  habité  de  lieux  humides;  mais  il  appar- 
tient à  la  famille  n  euro -arthritique  par  sa  mère,  nerveuse,  et  un  père  emphysé- 
mateux el  atteint  de  sciatique.  L'action  des  médicaments  n'a  pap  davantage 
L'clairé  la  nature  du  mal.  Kl,  salicylate  de  soude,  salol,  n'ont  chacun  a  leur  lour. 
produit  aucun  résultat. 

M.  HB^ny  Meige.  —  Le  diagnostic  de  spondylose  rhizomélique  ne  paraît  pas 
<i<juteux.  L'attitude  et  la  démarche  du  malade  sont  tout  à  fait  caractéristiques. 

L'atrophie  musculaire  a  été  signalée  dans  un  certain  nombre  de  cas  de  spoQ- 
Oylose  rhizomélique.  Est-ce  un  trouble  trophique  reconnaissant  la  même  origine 
que  la  lésion  articulaire,  ou  s'agit-il  d'une  amyolrophie  secondaire,  résultat  de 
rimmobilisation.  Dans  te  cas  présent,  comme   chez  un  malade  du  service  de 

|t)  Renault.  Sm.  dermat.,  juitl.  lSi<9. 

(S,i  Cahtani.  X'  Cungrèt.  de  Soc.  iialienne  de  nideffine  intem.  Rome,  oot.  1839. 
(3)  EiftCHOABHEB.  Mdaokeiter  medieinUche  Wachenlchrift ,  1999,  a' il. 
(HBssAToa.  Berliner  Wochcmekrift,  1899,  n"  46. 

l5)  Harib  et  LÏBI.  Autopsie  du  spond.  rhiiom.  Soc.  âtt  hSp.,  24  fév.  1899. 
(li)  MiLTAK.  Soe.  anatomiqiu,  mars  1S99. 
(T)  LÉBi.  Bpondf  loue  rhitoinélique.  Reene  de  médiclne,  1S99. 

[^  SICABD  et  OUILLAIH.  Reotii^rcliea  bétnatologiqiieg  dans  quelque»  mtJ.  du  tjBi. 
iierv.  f*  Conf.  de  méd.  int.  Ulle,  UVS. 


SEANCE  DU  1^'  FÉVRIER  1900  27 

M.  le  Prof.  Biissaud,  dont  MM.  Feindel  et  Froussard  ont  publié  l'observation, 
il  semble  bien  que  Tatrophie  porte  surtout  sur  les  muscles  que  les  progrès 
de  rankylose  ont  rendus  pour  ainsi  dire  superflus  (les  pectoraux  et 
les  fessiers  en  particulier).  N'étant  plus  d'aucun  secours,  ils  perdent  peu  à 
peu  rhabitude  de  se  contracter;  ils  s'atrophient.  L'immobilisation  prolon- 
gée d'un  membre  (à  la  suite  de  l'application  prolongée  d'un  appareil,  par 
exemple)  produit  des  atrophies  analogues. 

m.*-  Sur  un  cas  d'Hémlspasxne  (contribution  à  Tétude  de  la  pathogé- 

nie  du  Torticolis  Spasmodique),  par  M.  J.Babins&i  (Présentation  de  malade). 

Jeprésenteà  la  Société  un  malade  atteint  d'hémispasme,  dont  l'étude  me  paraît 
jeter  quelque  lumière  sur  la  .pathogénie  du  torticolis  spasmodique. 

Le  nommé  D...,  âgé  de  34  ans,  n'a  dans  son  passé  pathologique  rien  qui  mérite  d'être 
Mftté.  De  rage  de  18  ans  à  celui  de  30  ans,  il  a  exercé  la  profession  originale,  pour  notre 
époque,  de  coureur,  qui  consiste  à  franchir,  sur  pari,  de  longues  distances  dans  un  temps 
dét^-nuiné  ;  c'est  ainsi  qu'il  se  serait  rendu  en  vingt  heures  de  Paris  à  Rouen,  villes  distantes 
loDe de  l'autre  de  160  kilomètres.  Pour  accomplir  plus  aisément  son  travail,  il  aurait  pris 
de  Tarsenic,  à  des  doses  qu'il  n'a  pu  déterminer.  De  plus  il  a  usé  largement  des  hoissons 
al'^ooliqaes  jusqu'en  1896,  mais  à  partir  de  cette  époque,  qui  est  celle  du  début  de  sa  maladie, 
il  en  a  fait  un  très  grand  abus,  ayant  remarqué  que  l'ingestion  de  Talcool  calmait  transitoi- 
rement  les  troubles  dont  il  est  atteint.  . 

II 7  a  quatre  ans,  en  1896,  un  matin,  à  son  réveil,  O.  sentit  des  picotements  dans  le  bras 
^uche;  quelque  temps  après,  le  malade  s*aperçut  d'une  diminution  de  la  force  du  membre 
rapérieur  gauche;  puis  apparurent  des  mouvements  spasmodiques  involontaires  dans  les 
moKles  du  membre  supérieur  gauche  et  du  cou,  qui  allèrent  en  s'accentuant  pendant  plu- 
neura  mois.  Plus  tard  il  éprouva  des  sensations  analogues,  mais  bien  moins  intenses,  au 
meiLbre  inférieur  gauche.  Depuis  trois  ans  l'état  serait  à  peu  près  stationnaire. 

fKat  atrtMel.  —  Lorsque  le  malade  est  debout  son  attitude  se  modifie  d'un  instant  à 
l'aQtre  bous  Tinâuence  des  mouvements  spasmodiques.  Il  présente  toutefois  une  déformation 
thoraciqat;,  plus  ou  moins  prononcée  suivant  le  moment  où  on  l'examine,  mais  ne  dispa> 
nis«nt  jamais  oomplètement;  la  colonne  vertébrale  décrit  une  courbe  en  forme  d'un  S  vu 
«n  miroir.  L*omoplate  gauche  est  abaissée  ;  son  angle  inférieur  se  détache  de  la  paroi  tho- 
nciqne  gauche  et  vient  faire  saillie  sous  la  peau.  L'avant-bras  est  fléchi  sur  le  bras.  Le 
naïade  a  pris  l'habitude  de  porter  la  main  gauche  derrière  le  dos,  car,  dans  cette  position, 
les  troubles  dont  il  est  atteint  sont  moins  intenses.  Quand  son  membre  supérieur  gauche  est 
placé  en  avant,  il  le  maintient  avec  sa  main  droite. 

Le  phénomène  le  plus  saillant  consiste  en  des  mouvements  spasmodiques  qui  sont  sur- 
tom  très  prononcés  quand  le  membre  supérieur  gauche  est  en  avant  du  thorax  et  que  le 
DBlade cherche  à  porter  la  main  gauche  en  avant.  On  voit  alors  apparaître  des  secousses 
(iaD.«  la  plupart  des  muscles  de  l'avant-bras,  du  bras,  de  l'épaule  et  du  cou  du  côté  gauche, 
njaifl  c'est  dans  le  triceps^  le  grand  pectoral  et  le  trapèze  qu'ils  sont  le  plus  marqués. 
L'arantbnifl  en  pronation  se  fléchit  violemment  sur  le  bras  et  vient  frapper 
p&r  saccader  la  paroi  thoraciquo  gauche.  Les  doigts  se  fléchissent  sur  le  métacarpe, 
loaii  la  flexion  est  plus  prononcée  sur  le  médius  et  l'annulaire  que  sur  l'index  et  le  petit 
dolet.  L'épaule  gauche  se  soulève  ;  la  tête  se  porte  en  arrière,  s  incline  légèrement  à 
droite,  et  exécute  un  mouvement  de  rotation  de  gauche  à  droite  ;  on  observe  alors  à  la 
asqae  du  côté  gauche  des  plis  de  la  peau  (voir  fig.  I),  qui  sont  la  conséquence  de  la  con- 
traction du  trapèze  gauche  et  en  avant  la  saillie  du  sterno-raastoïdien  gauche  (voir  flg.  2). 
^  9  noté  aussi  parfois  quelques  légères  contractions  des  muscles  de  la  face  du  côté 
fauche .  De  plus,  quand  les  mouvements  sont  très  violents,  on  voit  aussi  apparaître  des 
o>utra(tion8  spasmodiques  dans  le  triceps  fémoral  gauche.  Ces  mouvements  spasmo- 
di^iœ*  se  reproduisent  plusieurs  fois  par  minute  et,  sans  être  douloureux,  donnent  lieu  à 
^uti:  MosatioQ  de  fatigue  qui  pousse  le  malade  à  reprendre  le  plus  tôt  possible  l'attitude  dans 
^Hoelle  le  ipMiiie  «^atténue. 
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jours  qQ*il  est  à  l'hôpital,  et  que  les  phénomènes  spaamodiques  se  sont    notablement 
fttt^nués. 

Il  s'agit  d'an  hémispasme  gauche  prédominant  au  membre  supérieur  ainsi 
^u'au  cou  et  très  peu  prononcé  au  membre  inférieur. 

fje  spasme  du  cou  occupe  principalement  le  trapèze  et  le  sterno-mastoïdien 
juches  ;  en  effet,  quand  il  apparaît,  Tépaule  gauche  se  soulève,  la  tête  se  porte 
en  arrière  et  exécute  en  même  temps  un  mouvement  de  rotation  de  gauche  à 
iroite  (voir  fîg.  2)  ;  ce  mouvement,  il  est  vrai,  n'est  pas  identique  à  celui  qui 
serait  obtenu  par  une  contraction  exclusive  de  ces  deux  muscles  et  comparable 
à  celle  que  déterminerait  leur  électrisation  ;  en  effet,  la  tête  n'est  pas  inclinée  à 
^uche,  elle  s'incline  même  légèrement  à  droite,  comme  si  les  muscles  du  côté 
opposé  entraient  enjeu.  Quoiqu'il  en  soit,  la  forme  des  mouvements,  leur  mode 
de  succession,  les  attitudes  auxquelles  ils  dohnent  lieu  reproduisent  le  tableau 
classique  de  l'affection  connue  sous  les  dénominations  d'hyperkinésie  du  spinal, 
de  spasme  fonctionnel  ou  de  crampe  fonctionnelle  du  cou,  de  torticolis  spasmo- 
diqae,  de  torticolis  mental. 

Il  Q'est  pas  rare,  du  reste,  que  le  spasme  du  cou  s'associe  à  des  mouve- 
ments spasmodiques  du  bras.  Ce  qui  fait  la  rareté  de  ce  fait  c'est  que  le  spasme 
dii  membre  supérieur  est  ici  très  marqué  et  que  le  membre  inférieur  est  atteint. 

Mais  l'iotérêt  principal  de  celte  observation  consiste  en  ce  qu'elle  peut  con- 
tribuer  à  éclaircir  la  pathogénie  du  torticolis  spasmodique. 

J'attire  en  particulier,  à  ce  point  de  vue,  l'attention  de  la  Société  sur  l'état  du 
réflexe  cutané  plantaire  ;  l'excitation  de  la  plante  du  pied  donne  lieu  à  de  la 
(lexion  du  gros  orteil  à  droite  et  de  l'extension  du  gros  orteil  du  côté  gauche. 

Or,  si  Ton  admet  que  tous  les  phénomènes  nerveux  observés  chez  D.  sont  de 
Qcme  origine,  qu'en  particulier  le  spasme  musculaire  dépend  de  la  même  cause 
qiie  le  trouble  dans  le  réffexe  plantaire,  et  je  ne  vois  aucune  raison  pour  sup- 
poser qu'on  ail  affaire  ici  à  une  association  de  deux  maladies  différentes,  si 

autre  part,  conformément  à  l'opinion  que  j'ai  soutenue,  et  qui  a  été  acceptée 

ir  la  plupart  des  neurologistes,  l'on  admet  aussi  que  a  le  phénomène  des 
ils  •  est  un  indice  d'une  perturbation  dans  le  fonctionnement  du  système 
midal,  on  est  amené  à  penser  que  c'est  à  une  perturbation  de  ce  genre 

H  faut  attribuer  dans  ce  cas  le  spasme  musculaire. 

Si  maintenant  on  considère  que  les  caractères  cliniques  du  spasme  du  cou 

le  malade  que  je  vous  présente  sont  semblables  à  ceux  qu'on  observe 

les  cas  ordinaires  de  torticolis  spasmodique,  on  est  conduit  à  cette  idée  que 

affection  doit  dépendre,  sinon  toujours,  au  moins  parfois,  de  quelque  irrî- 

ndu  système  pyramidal,  dont  je  ne  saurais  du  reste  préciser  la  nature. 

h  oe  discuterai  pas  aujourd'hui  la  question  du  traitement  ;  j'aurai  peut-être 

'œcasioD  de  le  faire  dans  une  autre  séance.  Je  me  contenterai  de  dire  à  ce  sujet 
l'état  du  malade,  entré  tout  récemment  dans  mon  service  et  soumis  sim- 

emeot  jusqu'à,  nouvel  ordre  à  la  balnéothérapie,  s'est  sensiblement  amélioré. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  connais  le  malade  que  vient  de  présenter  M.  Babinsu 
^  qui  a  séjourné  plusieurs  mois  dans  mon  service.  Son  cas  doit  même  figurer 
daus  la  thèse  d'une  de  mes  élèves, 

11  est  intéressant  d'abord  au  point  de  vue  séméiologique  pur.  En  effet,  ai  l'on 
examine  la  main  de  ce  malade,on  y  constate  des  mouvements  des  doigts  qui  rap- 
pellent tout  à  fait  ceux  qu'on  rencontre  dans  l'athétose.  Or,  il  y  a  lieu  de  rap- 
procher ces  contractions  athétosiques  des  phénomènes  de  pseudo-contracture 
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constatés  cbei  cet  homme.  Od  rencontre  pareille  association  chez  certains  atbé- 
tosiques  doubles,  chez  qui  les  phénomènes  spasmodiques  prédominent  sur  1» 
conlnictions  athétosiques  au  poiul  qu'on  pourrait,  au  premier  abord,  penser aïa> 
afTairc  à  des  individus  afTectés  de  contrticlure  et  non  d'alhétose. 

A  un  autre  point  de  vue,  je  ne  conteste  pas  que,  comme  l'a  dit  \î,  Bnbinsti. 
le  faisceau  pyramidal  soit  en  jeu  dans  le  cas  en  question  :  mais  je  ne  pense  fif 
que  M.  Babinski  soutienne  que  le  faisceau  soit  intéressé  autrement  que  fooctioD' 
nellement.  Je  suis  en  effet  d'avis  que,  comme  on  vient  de  le  dire,  le  cas  donl  il 
s'agit  se  rapproche  cliniquemeat  des  cas  de  torticolis  spasmodique.  Or.  comm^ 
l'a  montré  M.  Brissaud,  le  torticolis  spasmodique  est  un  torticolis  mental.  J'es- 
time que  la  pathogénie  du  trouble  doit  être  de  même  nature  chez  le  malade  de 
M.  Babinski,  et  si  un  trouble  du  faisceau  pyramidal  inltrvient  à  un  titre  qui- 
conque dans  la  pathogénie  des  symptômes,  ce  trouble  m(  semble  ne  pouvoir  élrs 
qn'un  trouble  consécutif  à  un  phénomène  raental- 

M,  Babinski.  —  Il  existe  en  effet  cher  ce  malade,  ainsi  que  le  fait  remarquer 
M.  Ballet,  des  mouvements  de  la  main  qui  rappellent  ceux  de  t'athélose,  snnî 
être  toutefois  identiques  à  ceux-ci.  Ce  fait  vient  encore  â  l'appui  de  l'opinion 
que  je  soutiens,  et  suivant  laquelle  il  s'agirait  ici  d'une  perturbation  dans  le 
système  pyramidal. 

M.  Gilles  de  la  Toubette.  —  Il  serait  nécessaire  de  s'entendre  sur  la  signifi- 
cation précise  du  êigne  des  orteil».  Si  j'ai  bien  compris,  M.  Babinski  atlribue  ce 
signe  à  un  trouble  des  fonctions  du  faisceau  pyramidal.  Comme  il  ne  l'obsene 
jamais  dans  les  paralysies  et  les  contractures  hystériques,  â  l'inverse  de  l'hémi- 
plégie organique  par  exemple,  ce  signe  serait  l'indice  d'une  altération  organique; 
il  manquerait  dans  les  affections  d'origine  dynamique. 

Or,  le  malade  qu'il  nous  présente  semble  bien  atteint  d'une  affection  dynami- 
que et,  chez  lui,  le  signe  des  orteils  existe,  manifeste  :  alors  que  devient  sa  signi- 
fication diagnostique?  Si  ce  signe  a  une  autre  importance,  je  demande  à  la 
connaître. 

Je  puis  dire,  d'ailleurs,  que  je  l'ai  vu  manquer  récemment  dans  un  syndrome 
nettement  organique.  Il  s'agissait  d'un  homme  atteint  de  syndromede  Bemdikl 
caractérisé  par  une  paralysie  de  la  3*  paire  à  droite  et  une  hémiplégie  gauche 
avec  contracture  et  hémi-tremblement  à  forme  atbëtosique.  Le  signe  des  orteil; 
manquait  des  deux  côtés  ou  était  àpeine  appréciable  ;  il  est  vrai  que  les  réflexes 
rotuliens  étaient  abolis  ;  le  malade  n'en  était  pas  moins  porleur  très  nettement 
d'une  afTection  organique  intéressant  le  faisceau  pyramidal. 

Par  contre,  je  l'ai  vu  exister  dans  le  cas  suivant  d'origine  dynamique.  J'eus 
récemment  l'occasion  de  voir,  avec  M.  le  D'Rouffilange,  une  jeune  lille  de27ans, 
plongée  depuis  quarante-huit  heures  dans  un  coma  absolu.  C'était  une  hysté- 
rique à  crises  confirmées.  Toute  sa  famille  avait  eu  la  grippe;  elle-même  avait 
ou  un  léger  embarras  gastrique  avec  faible  température  de  37", 6  à  38".  Cet  étal 
dura  deux  jours  ;  puis,  survint  une  violente  cépbalagie  suivie  presque  aussitôt  de 
coma.  La  connaissance  et  la  sensibilité  générale  étaient  totalement  abolies;  pa» 
île  convulsions,  pas  de  paralysie  partielle  ou  généralisée  pouvant  être  appréciée. 
On  pouvait  penser  à  une  méningite  grippale,  centro-spinale  ou  autre,  Devanl 
Ici  pou  do  lièvre,  l'absence.de  convulsions,  de  paralysies  oculaires,  et  devant  cclK 
IjvBtério  avérée,  nous  avions  porté  le  diagnostic  de  coma  hystérique  lorsque  nom 
pttmoH  conslnler  un  réflexe  très  marqué  des  orteils  en  extension.  Cela  nous 
m  hésilor  et  penser  à  une  lésion  organique  excitant  les  centres  corticaux  et  par 
liiur  Intermédiaire  le  faisceau  pyramidal.  Le  diagnostic  de  coma  hystérique  fui 
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cependant  maintenu  et  avec  raison,  car  la  malade,  au  bout  de  quarante-huit 
heures,  sortit  de  son  sommeil,  conservant  les  stigmates  hystériques  qu'elle  pré- 
sentait avant  son  sommeil  pathologique. 

Je  devais  signaler  ces  deux  cas  qui  montrent  que  la  pathogénie  du  rétlexe  des 
orteils  a  encore  besoin  d'être  étudiée  et  que,  s'il  est  souvent  utile^  dans  le 
diagnostic  entre  une  alTection  organique  et  une  alTection  dynamique  du  système 
nerveux,  il  peut  également  prêter  à  des  interprétations  contradictoires. 

M.Babinsri. —  Je  n'ai  jamais  soutenu,  comme  le  pense  M.  Gilles  de  la  Tourette  que 
le  signe  des  orteils  soit  nécessairement  Tindice  d'une  grosse  lésion  organique  ;  j*ai 
même  dit  que  ce  phénomène  pouvait  se  manifester  d'une  manière  transitoire  dans 
lepilepsie,  pendant  les  crises,  et  dans  l'empoisonnement  par  la  strychnine  (1). 
Je  n*ai  pas  prétendu  non  plus  que  ce  signe  existât  chez  tous  les  malades  atteints 
de  lésion  du  système  pyramidal  ;  j'ai  dit  explicitement  qu'il  pouvait  manquer 
dans  des  cas  de  ce  genre  (2).  L'idée  que  j'ai  émise  et  qui  est  aujourd'hui  généra- 
lement acceptée  est  que  ce  signe  est  lié  à  une  perturbation  dans  le  fonctionne- 
ment du  système  pyramidal,  que  cette  perturbation  soit  légère  ou  profonde,  et 
qu'il  n'existe  ni  dans  l'hystérie,  ni  chez  aucun  sujet  dont  le  système  pyramidal 
est  normal.  Des  statistiques  portant  sur  un  très  grand  nombre  de  cas  ont  con- 
firmé cette  manière  de  voir.  Tout  récemment  encore  MM.  Cestan  et  Le  Sourd 
[GazfUte  des  Hôpitaux,  23  nov.  1899),  ont  publié  sur  ce  sujet  un  travail  fondé  sur 
l'observation  de  300  malades,  atteints  d'afîections  nerveuses.  Ils  ont  constaté, 
chez  148  d'entre  eux,  le  phénomène  des  orteils  ;  or,  chez  tous  ces  malades,  sans 
exception,  le  système  pyramidal  était  intéressé.  Par  contre,  sur  44  hystériques 
examinés,  il  n'y  en  eut  pas  un  seul  qui  ait  présenté  ce  signe.  Ces  chiffres  sont 
éloquents  et  démonstratifs.    Il  ne   s'agit  pas   de   savoir  s'il   existe   un   lien 
entre  le  signe  des  orteils  et  une  perturbation  du  système  pyramidal  ;  cela  est 
acquis.  Il  reste  tout  au  plus  à  déterminer  si  ce  signe  peut  exister  exceptionnel- 
lement en  dehors  d'une  perturbation  de  ce  genre,  par  exemple  dans  la  para- 
lysie hystérique  pure.   Pour  ma  part  je  ne  le  crois  pas,  et  l'observation  de 
M.  Gilles  de  la  Tourette  n'est  pasde  nature  à  modifier  mon  opinion,  car  il  ne  m'est 
pas  démontré  qu'il  se  soit  agi  de  paralysie  hystérique  ;  du  reste,  n'ayant  pas  exa- 
mloé  son  sujet,  il  m'est  diffîcile  de  discuter  le  diagnostic.  J'invite  mes  collègues, 
s'ils  viennent  à  observer  des  cas  qui   leur  semblent  en  contradiction  avec  ma 
manière  de  voir,  à  les  signaler  à  la  Société  ;  les  malades  pourront  être  examinés 
ici,  ou  à  l'hôpital  s'ils  ne  sont  pas  transportables,  et  nous  serons  en  mesure  de 
discuter  avec  fruit. 


IV.  ^  Diabète  hydnixiqnie  <ébrîle  au  cours  de  la  Tuberculose,  par 

M.  Klippel. 

C'est  chose  rare  que  d'observer  un  grand  diabète  hydrurique,  débutant  au 
cours  même  d'une  maladie  fébrile  et  se  poursuivant  parallèlement  aux  progrès 
de  l'affection  aiguë. 

En  dehors  de  cette  évolution,  qui  se  rattache  à  l'étude  clinique  du  diabète 
bydrurique,  l'intérêt  du  cas  que  nous  signalons  se  rencontre  sur  la  pathogénie. 

Notre  malade  est  un  homme  de  46  ans.  Aucune  tare  héréditaire  n'a  pu  être 
relevée  chez  ses  ascendants.  Chez  lui  point  d'incontinence  nocturne  pendant 
l'enfance  ;  point  de  stigmates  d'hystérie . 

(1  et  2)  Voir  Semaine  médicale^  1898,  et  Jlevue  neurologique,  1899,  p.  512. 
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Son  entrée  à  THÔtel-Dieu,  le  17  juin  1899,  est  motivée  par  une  phtisie  pulmo- 
naire à  marche  subaîguë,  fébrile. 

Les  lésions  pulmonaires  en  étaient  déjà  à  Tétat  de  cavernules  multiples  et  \& 
température  oscillait  entre  39*  et  39<>,  quand  brusquement  la  soif  et  la  polyurît 
éclatèrent  dans  le  courant  de  septembre.  D'après  le  malade,  la  soif  a  nettement 
précédé  la  polyurie. 

La  quantité  d*urine  rendue  en  vingt-quatre  heures  a  été  habituellement  de 
8  à  13  litres  et  a  persisté  jusqu*à  la  mort  (18  novembre  1899) ,  c  est-à-dire  plus  de 
deux  mois. 

L'urine  a  présenté  les  caractères  suivants  : 

Volume 8  litres  500. 

Réaction acide. 

Albuminurie néant. 

Sucre néant. 

Acide  phosphorique 0,17  par  litre  (total  1,445t. 

Chlorures 0,90  par  litre  (total  7,6.5k 

Urée 3,48  par  litre. 

Il  y  eu  diminution  de  Tappétit  ;  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ;  hypertension 
artérielle. 

Au  moment  où  la  quantité  des  urines  atteignait  une  dizaine  de  litres,  le 
malade  a  été  traité  par  la  teinture  de  valériane  à  haute  dose,  associée  au  bromure. 
Tout  d'abord,  le  traitement  a  fait  descendre  le  chiffre  de  la  polyurie  jusqu'à 
2  litres  et  demi.  En  même  temps  la  soif  a  cédé  et  la  tension  artérielle  s'est  abaissée 
notablement.  Après  quelques  jours,  et  malgré  que  la  valériane  fut  continuée,  la 
polyurie  s'est  reproduite  comme  avant;  le  médicament,  considéré  alors  comme 
inutile,  à  été  supprimé. 

Autopsie.  —  Tuberculose  pulmonaire  à  cavernules  dans  presque  tout  Fun  des 
poumons  ;  tubercules  dans  l'autre. 

Pancréas  :  de  coloration  normale,  un  peu  dur. 

Reins  :  seulement  très  congestionnés.  Vessie  saine.  Cerveau,  bulbe  et  moelle  : 
rien  à  l'œil  nu.  Plexus  rénal  :  dégénérescence  d'un  certain  nombre  de  fibresi 
nerveuses,  fragmentation  en  boules  de  la  myéline.  Remarquons  au  sujet  de  cette! 
lésion  du  plexus  rénal,  que  nous  l'avons  rencontrée  plusieurs  fois  dans  la  tuber- 
culose et  dans  d'autres  maladies  et  que  par  là  son  rôle  a  moins  d'importance 
dans  ce  cas-ci. 

Voilà  donc  un  diabète  hydrurique  survenant  brusquement  au  cours  d'une 
tuberculose  déjà  avancée  et  en  pleine  évolution  fébrile  et  durant  jusqu'à  lamorU 

On  a  assigné  parfois  une  origine  infectieuse  plus  ou  moins  éloignée  à  des 
cas  de  ce  genre,  en  les  faisant  dériver  d'une  maladie  antérieure  aiguë.  Dans  notre 
cas,  c'est  au  cours  même  d'une  infection  subaiguë  qu'a  éclaté  la  maladie,  an 
moment  où  le  sujet  était  profondément  atteint  et  déjà  cachectique.  De  là  l'auto- 
intoxîcation  infectieuse,  en  action  sur  le  système  nerveux,  pourrait  avoir,  tout 
au  moins,  une  influence  sur  le  développement  de  ce  genre  de  diabète. 

Dans  plusieurs  mémoires,  nous  avons  démontré  les  troubles  créés  du  côté  du 
système  nerveux  par  les  cachexies,  et  en  particulier  la  tuberculose;  nous  y  avons 
fait  connaître  la  tachycardie,  la  tachypnée,  le  myœdème  généralisé,  l'exaltation 
légère  des  réflexes,  etc.,  comme  démontrant  l'hyperexcitabilité  neuro-musculaire 
autotoxique. 

La  môme  hyperexcitabilité  des  centres  nerveux  correspondants  à  la  soif  (qui 
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paraissait  primitive)  ou  à  la  polyurie  pourrait  ^de  môme  être  invoquée  pour  le 
cas  qui  nous  occupe  et  suivant  la  même  pathogénie. 

D*;<utre  part,  ce  qu'il  faut  reconnaître,  c'est  la  rareté  de  ces  signes  relative- 
ment à  l'extrême  fréquence  des  précédents,  du  moins  au  degré  où  nous  les 
trouvons  chez  notre  sujet.  Très  évidemment  une  prédisposition  doit  être  admise 
ici.  et  peut-être  la  trouvons -nous  déjà  marquée  dans  une  sorte  d'accès  de  soif 
vive  qui  dura  deux  ou  trois  jours,  survenue  probablement  à  la  suite  de  fatigues, 
et  dont  nous  avons  pu  relever  l'existence  chez  notre  malade,  avant  Tépoque  où 
il  devint  tuberculeux. 

M.  Souques. —  Dans  les  cas  de  ce  genre,  la  polyurie  précède  presque  toujours 
la  polydipsie.  Est-il  bien  certain  que,  chez  la  malade  de  M.  Klippel,  la  poly- 
dipsie  ait  apparu  la  première  ? 

M.  Klippel.  —  Il  est,  le  plus  souvent,  très  difficile  de  dire  si  c'est  la  soif,  ou  la 
polyurie,  qui  précède  dans  le  diabète  hydrurique  ;  les  malades  ne  répondent  pas 
nettement  à  cette  question.  Dans  mon  cas,  la  réponse  a  été  très  positive.  Je 
n'en  lire  pas  une  conclusion  absolue.  Mais  je  crois  qu'il  est  possible  d'admettre 
que  la  soif  est  primitive  chez  un  certain  nombre  de  névropathes. 

V.  —  Double  Syndrome  de  Weber,  suivi  d'autopsie,  par  M.  Souques. 

(Présentation  de  coupes  et  de  pholographies). 

Le  syndrome  de  Weber  se  présente  d'habitude  sous  la  forme  simple,  consé- 
cutivement à  une  lésion  unilatérale  de  la  région  pédonculo-protubérantielle.  Il 
s'ensuit  qu'une  lésion  bilatérale  de  cette  région  pourra  déterminer  une  double 
paralysie  alterne  supérieure.  C'est  un  fait  de  ce  genre  que  j'ai  eu  l'occasion 
d'observer. 

Deux. foyers  symétriques  d'endartérite  nodulaire  se  sont  formés,  étroitement 
localisés  aux  deux  artères  cérébrales  postérieures,  en  un  point  très  limité,  situé 
entre  la  bifurcation  du  tronc  basilaire  et  la  communicante  postérieure  ;  c'est  pré- 
cisément de  ce  point  que  naissent  un  certain  nombre  d'artères  du  pédoncule. 
Celles-ci  se  trouvant  comprises  dans  le  foyer  d'artéri te  se  sont  oblitérées,  et  il  en 
est  résulté  un  foyer  intra-pédonculaire  de  ramollissement. 

Pourquoi  n'a-t-on  pas  trouvé,  à  droite  du  moins,  un  ramollissement  du  lobe 
occipital,  puisque  la  cérébrale  postérieure  de  ce  côté  était  tout  à  fait  oblitérée  ? 
l'arce  que  la  communicante  postérieure,  qui  se  trouvait  en  dehors  et  au-delà  du 
foyer  d'artérite,  ramenait  le  sang  dans  la  cérébrale  postérieure. 

Quelle  était  la  cause  de  cette  artérite  ?  Nous  avons  pu  soupçonner  la  syphilis  ; 
mais  le  traitement  antisyphilitique  n'a  donné  aucun  résultat. 

La  filiation  des  lésions  est  donc  facile  à  saisir  :  artérite  nodulaire  sur  la  céré- 
brale postérieure,  englobant  une  ou  plusieurs  artérioles  pédonculaires  et,  par 
suite,  foyer  de  ramollissement  intra-pédonculaire.  A  cet  égard,  tout  est  simple 
et  clair. 

De  même,  la  topographie  de  ce  foyer  de  ramollissement  explique,  sans  qu'il 
soit  besoin  de  longs  commentaires,  les  symptômes  observés  pendant  la  vie.  Dans 
le  pédoncule  droit,  le  foyer  coupe  à  peu  près  toutes  les  fibres  du  moteur  commun, 
et  quelques  fibres  seulement  du  faisceau  pyramidal.  Or,  la  paralysie  de  l'oculo- 
moteur  est  totale  et  complète,  et  l'hémiplégie  n'est  qu'une  hémiparésie.  D'autre 
part,  dans  le  pédoncule  gauche,  le  foyer  détruit  une  minime  partie  du  faisceau 
pyramidal  et  efileure  quelques  fibres  du  moteur  oculaire.  Or,  il  y  avait  hémipa- 
résie droite  et  parésie  partielle  et  manifeste  de  l'oculo-moteur  gauche.  Donc,  sous 
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Ut!  rapport,  l'adaplallon  des  8ym|ilôines  aux  lésions  est  parfaite.  Il  est  dilTicrlf  dt 
I  rencontrer  une  pareille  superposition  et  une  pareille  simplicité. 

'  M-  Grii.Es  DE  LA  TouHETTK.  —  Lcs  doubles  paralysies  oculaires  dans  les  lésion.' 

bulbo-prulubérantielles  ne  sont  pas  rares.  Elles  existent  non  seulement  dans  [a 
cas  où  la  lésion  donne  lieu  au  syndrome  de  Weber,  mais  aussi  lorsque  s« 
réalise  le  syndrome  de  Boiiediokt.  J'ai  eu  l'occasion  d'attirer  dernièrement  l'ai- 
tention  sur  ces  faits.  Le  rapprochement  des  noyaux  d'origine  des  nerfs  oi:ulo> 
moteurs  droit  et  gauche  de  part  et  d'autre  de  ra<)ueduc  de  Sylvius,  permet  àt 
.supposer  que  l'indépendaiiL'e  fonctionnelle  de  chacun  d'eux,  n'est  pas  absolue  .il 
existe  certainement  entre  eux  des  connexions  étroites,  et.  la  lésion  de  l'un  re'en- 
tit  fréquemment  sur  l'autre. 

V\ .  —  Deux  cas  de  Ramollissemetit  du  Cervelet  tPsendo-aclérose  eo 
plaques  cérébelleuses.  Chorée  cérébelleusel.  pnr  M.  H.  Tonciie  |de  lin- 

QBSUBVATION  I.—  M""  V....  rii  ans.  Le  début  de  VaSectioa  remonte  à  cinq  ans.  Jusgn.^ 
l&  lu  Bknlé  Était  parfMtu.  La  inalaile  éprouva  d'abord  de  la  faiblesae  diuis  le  dos  et  àitof  It^ 
jiuiibes.  Ln  faiblesse  s'KCcrut  progressiveiDent,  at  depu»  trois  ans  la  marche  est  aliï^li.- 
iiient  imposiible.  Avant  de  s'ailler  complètement,  la  malade  marcbait  en  titubant  ;  maï^cllf 
dit  n'avoir  jnmaÎB  éprouvé  ni  céphniée,  ni  vertige.  Depuis  deui  ans,  eiîalaot  dea  trouble» 
d(>  l'erticiilation  des  mots  et  de  la  dÉglutition  Jamais  à  aucune  Époque  la  inaJade  n'a  pré- 
ïputé  de  troublée  de  la  sensibilité. 

État  aetvel,  Doveiohre  1893.  —  L'expression  de  laboe  est  lou riante,  et  l'on  peut  coni- 
tuter  que  cet  aspect  est  da  &  nne  puréeie  de  l'orbiculalre  des  lèvres,  qui  laisse  prédutntner 
l'action  des  muscles  des  commiMurea.  C/a  malade  ne  peat  sïttler,  et,  dans  les  teatative^ 
qu'elle  fait,  on  voit  que  le  muscle  se  contracte  d'une  façoa  inégale  sur  les  divers  point^df 
l'uriRco  buccal.  Il  existe  de  la  pnréeie  des  joues  dans  la  mastication.  La  malade  peut  tirer 
la  lingue,  la  imrlcr  i,  droite  et  tk  gnuclie  ;  le  voîlo  du  palais  est  mobile.  Pourtant  il  eiistf  ■ 
queliues  trouble»  de  la  dé^'lutition  ;  parfois  des  gouttes  de  liquide  tombent  dan*  If 
laryni  et  déterminent  dea  quiiittis  de  toux.  La  parole  est  scandé-^  et  réalise  le  type  clis- 
siqiie  de  la  sclérose  en  plai^ue^  ;  la  voix  est  ÉtoufTée  et  lointaine.  I.ia  région  faciale  eup^- 
rieiire  est  intacte  ;  les  paupières  peuvent  facilement  se  fermer,  et  être  mnintenues  fennt^. 
I.e  ayatagmus  ttansv'ersal  eiiMe  à  l'état  de  re|)os,  maia  &  un  degré  très  léger;  on  peul 
l'augmenter  en  luisant  déplacer  les  globes  oculaires.  La  malade  se  plaint  de  voir  troobk, 
peut-être  A  cauae  du  nyeiagniui  ;  elle  *e  fuit  lire  ses  lettres. 

A  l'état  de  repos,  les  membres  supérieure  ne  préaeutent  rien  d'anormal  ;  mais,  dans 
l'exécution  dea  inouvemenls  volonlnires,  ils  sont  le  si^ge  d'un  tremblement  intentionoel 
dea  plus  nela. 

On  est  forcé  de  faire  manger  la  malade  qui  est  incapable  de  porter  une  cuillerée  à  sa 
bouche.  XuuB  faisons  écrite  son  nom  tk  la  malade.  Los  preuiièrea  lettres  du  mot  ae  recon- 
naisïienl,  lei  dernières  sont  remplacées  par  des  xlgiaga  de  plus  en  plus  grands. 

Lsa  membres  inférieurs  sont  contractures  en  etteneion,  les  pieds  en  vams  équin.  L'« 
réduxes  |iatel1aires  sont  énormément  exagérés.  On  obtient  des  deux  côtés,  et  i  un  degré 
très  accentué,  le  clouus  du  pied  de  Brown-SêquarJ.  Il  existe  de  l'iacootineoce  d'urine  ec 
des  matières.  A  aucune  é|>oqiie  de  la  maladie,  il  n'a  eiiiité  de  troubles  de  la  aenBÎhililé 
subjective  ni  objective. 

Mars  187il.  Il  n'y  a  pas  de  nrst:LgmuH  A  l'état  de  repos.  Il  aiista  uns  diminution  de  Is 
molilité  des  globes  oculaires  dans  toutes  les  directions,  mais  surtout  en  haut.  Dans  Iw 
efforts  de  déplacement  le  glolie  oculiùre  est  animé  de  petites  oacittatlons.  La  malade  ne 
peut  regarder  de  côté  sans  déplacer  en  raênie  tempe  la  tête.  Le  tremblement  intentionnel  , 
dpB  mains  est  resté  stationnaire.  La  voix  s'est  considérablement  assourdie  ;  elle  est  presque  ' 
éteinte  ;  l'articulation  des  mots  est  impoeùble  ;  le  langage  iocompréheDiible.  Lea  troubles  I 
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b  déglutition  sont  etationnftireB.  La  malnde  ne  peut  lire 
it  <iiii  l'entourent.  Elle  o'ett  pns  sourde, 
[iirt  par  brOQehu-pneUinnnie. 

\iil.-iuii'.  —  L'eianien  à  l'iti!  nu  des  cenlres  nerveux  montre  que,  seul,  le  cervelet  fat 
:  Li  face  supérieure  de  cet  org»ae  est  absolunienl  intacte  et  les  lésions  portent  eiclu- 
Hntni  sur  M  faco  inférieure  Elle»  consisl^nt  en  une  atrophie  considémble,  atteignant 
'rritoire  dea  deux  »rtèrea  Ci.n'belleUHes  poste ro-inlèneures  et  rrau^e  nblal  lentent  cousë- 
iir  li  un  raiDollisBement  très  ancien  Le  lobe  inféro-moyen  (lobule  cunéiforme  ou  digaa- 
|iie;e«teDtiîr«meQtdétruit àgauche  preaqueentièreinentdétruitàdroite  Le  lobe  inféra- 


Fjce  antérieure  du  tronc  encéphalique  et  du  cervelet  (d  après  Dejerine). 
Li  lone  pointillés  repréflentu  le  siège  de  ta  lésion  ) 
H.  Riill-'  racbidien  —  Ilne  Flocoulus  ou  lobule  du  pneuiio  gastrique  —  Fo.  Faisceau 
uliliqne  lie  la  protubérance  —  Lia  1  obe  inféro  antérieur  du  cervelet  ou  amygdale.  — 
/.iw.  Lotnj  infi.ro  moyen  (lobule  cunéiforme  ou  digaatrique  —  Li/i  Lobe  inféro- 
Ittcrjeiir  ou  lobule  grfile.  —  Lniii.,  Ijp.  Lohos  m|j6ro-inoï(!ii  ut  su  péro-posté rieur  du 
"riflet,  —  l}i.  Olive  inférieure  uu  bulbaire.  —  Pem.  Pédomule  cérélielleuï  moyen.  — 
!'<■  l'rotubérance.  —  Py.  Hyrftraide  antérieure  du  bulbe.  —  Srf.  Grand  sillon  circonfé- 
ifoTiel  du  cervelet,  —  K  Nerf  trijumeau.  —  TV J.  Nerf  facial .  —  l'///.  Nerf  acoustique. 

(«iliricur  (lobule  grSIe)  est  détruit  dansées  deux  tiers  internes  &  gauche;  un  peu  échancré 
>  u  pïrtie  moyenne  et  antérieure  i  druite.  Toute  la  partie  postéro-inférieure  du  Tennis 
inftri'jr,  à  partir  du  bec  ilu  cnlamus  scriptorius,  participe  au  ramollisseinent.  Le  lobu 
icf^rivintêrieor  (amygdale),  le  Jlocculus  (lobe  du  pneumogastrique)  sont  un  peu  diminués 
i'  ^ivtuoie  par  comparaison  avec  les  régions  analogues  d'un  cervelet  Siiin,  mais  ne  prësen- 
^"i  |a#  l'atrophie  complète  de^  autres  lobes. 

Ctli.'  observation  montre  qu'un  l'anioHissemciil  de  la  face  inrërieiire  du 
'i^rieiet,  portant  sur  le  territoire  des  deux  artères  cérébelleuses'  postéro-mfé- 
ri'iirrii,  peut  s'accompagner  d'une  symptomalologie  très  analogue  à  celle  de  la 
•'■■ttife  en  plaques  :  nyslagmus,  parole  scandée,  tremblement  intentionnel, 
|>4M|ilpgie  epasmodique,  absence  de  troubles  de  la  sensibilité. 

'-'».-EkïAiios  II.  —M"'  B... ,  70  ans.  La  malade  e^t  entrée  à  l'hôpital,  atteinte  de  cécité 
V*fi^  tOiuplète.  Ella  a  subi,  &  l'Hôtet-Dieu,  l'opération  de  la  cataracte  à  l'œil  droit. 
L  am'^lkiratioQ  a'a  été  que  passagère  et  il  existe  une  cataracte  du  côté  gauche.  En  outre, 
la  malade  le  plaint  de  rhumatisme  articulaire  chronique,  Klle  priisente  un  tremblement  à 
P«ile*  oKillationi  des  4  membres,  de  l'exagération  bilatérale  des  réflexes  patellaires,  de 
limiclion  impérieuse.  Ces  signes  persistent  sans  modification  jusqu'en  octobre  1899. 

A  cf lUi  époque,  ta  malade  présenta  un  fHcieB  etupide,  pm-sa  ses  journées  somnolente  lani 
Lit,  puis  brusquement  apiiarurent  des  muuvementii  involontaires. 


36  SOCIÉTÉ    DE    NBUROLOGIB    DE    PARIS 

ff 

Mat  actuel j  20  octobre.  —  Les  mouvemeDts  choréif ormes  siègent  dans  les  deax  meàHk 
de  la  fBce  et  du  corps,  mais  prédominent  du  côté  droit.  A  la  &ce,  le  frontal  se  contracte 
à  chaque  Instant.  Les  paupières  s^ouvrent  et  se  ferment  A  intervalles  très  rapprochée. 
Quand  la  malade  regarde  devant  elle,  les  yeux  s'immobilisent  en  strabisme  externe  et 
restent  parfaitement  immobiles  sans  présenter  de  nystagmus. 

Les  commissures  de  la  bouche  se  contractent,  donnant  au  visage  une  expression  rics^ 
nante.  La  bouche  s'ouvre  et  se  ferme  à  chaque  instant,  taudis  que  la  langue  sa  projette  en 
avant  et  que  les  lèvres  se  renversent  en  dehors.  La  tête,  dans  son  ensemble,  est  animée 
d'un  mouvement  de  rotation  vers  la  droite  et  vers  la  gauche,  de  flexion  et  d'extension. 
L'extension  gagne  la  colonne  vertébrale  qui  se  cambre  brusquement,  donnant  lieu  à  ce  qoe 
la  malade  appelle  :  €  des  sauts  de  cabri  ».  Au  membre  supérieur,  la  tête  humérale  est  ani- 
mée de  mouvements  de  rotation  en  dedans  et  en  dehors  ;  le  coude  et  le  poignet  se  fléchiâ- 
sent  et  s'étendent.  Les  mouvements  des  doigte  sont  loin  d'être  aussi  accusés  que  ceux  des 
grosses  articulations  ;  ild  ne  présentent  pas  les  caractères  de  l'athétose,  mais  consistent 
seulement  dans  une  flexion  et  uno  extension  brusque  des  doigts  allongés  et  tassés  ensemble. 
Tous  ces  mouvements  prédominent  considérablement  à  droite. 

Aux  membres  inférieurs,  les  pieds  s'allongent  en  varus  équin,  portent  la  pointe  en  dedans 
et  en  dehors,  fléchissent  légèrement  les  orteils  vers  la  plante. 

Pas  àe  troubles  de  sensibilité  objective  ni  subjective.  Pas  de  troubles  du  laiigage,  eanf 
de  la  scansion  et  de  U  lenteur  de  la  parole.  La  malade  est  énervée,  exaltée,  veut  se  lever 
à  chaque  instant  7  Ce  qu'elle  dit  n'a  rien  de  déraisonnable  ;  elle  se  plaint  de  aes  mouve- 
ments, mais  dit  n'avoir  aucune  douleur.  Elle  montre  sa  langue  qui  a  été  mordue  grâce  à 
des  mouvements  de  projection  coïncidant  avec  des  mouvements  de  contraction  des 
mâchoires. 

La  malade  peut  marcher  quand  on  la  soutient.  La  marche  est  gênée  par  la  déviation  da 
pied  en  varus  équin  et  par  les  mouvements  des  orteils.  Mais  en  outre  la  malade  marche  en 
festonnant  comme  une  personne  ivre.  Pendant  la  marche,  les  mouvements  choréiformes 
de  la  fsce  et  des  membres  supérieurs  s'exaspèrent. 

La  malade  est  revue  le  30  octobre,  quelques  jours  avant  sa  mort. 

Les  mouvements  choréiformes  sont  très  diminués  mais  restent  évidents.  La  tète  est 
habituellement  en  extension  et  les  globes  oculaires  sont  relevés.  Il  n'existe  pas  de  paralysie 
oculaire  et  les  yeux  peuvent  suivre  les  mouvements  du  doigt.  La  tête  s'incline  en  avant  et 
en  arrière  comme  ches  une  personne  ivre.  La  parole,  lente  et  pâteuse,  achève  l'analogie 
La  malade  se  plaint  de  la  tête.  Elle  a  conservé  la  sensibilité  à  la  douleur.  Son  état  ne 
permet  pas  un  examen  complet  de  la  sensibilité. 

Autopsie.  —  Les  lésions  sont  localisées  au  cervelet  et  n'atteignent  que  sa  face  supé- 
rieure. Elles  consistent  en  un  ramollissement  aigu  portant  sur  le  vermis  superior  tst  sur  les 
parties  voisines  de  la  face  supérieure  du  cervelet.  Cette  lésion  est  due  à  roblitération  de 
l'arcade  vasculaire  qui  réunit  l'origine  des  deux  artères  cérébelleuses  supérieures,  arcade 
qui  enserre  la  face  postérieure  de  la  protubérance  en  arrière  des  tubercules  quadrijumeaux 
postérieurs.  Les  deux  artères  qui,  parties  de  cette  arûade,  descendent  parallèlement  de 
chaque  côté  du  vermis  superior,  sont  oblitérées.  La  zone  ramollie  a  la  forme  d'un  triangle 
dunt  le  sommet  répond  à  la  partie  antérieure  du  vermis  et  dont  la  base  se  perd  peu  à  peu 
sur  la  grande  circonférence  du  cervelet. 

Les  lésions,  examinées  sur  des  coupes  macroscopiques,  montrent  que  la  totalité  de  Pécorw 
cérébelleuse  est  ramollie  dans  la  zone  qui  correspond  à  la  lésion  ;  de  plus,  on  voit  que  la 
lésion  s'étend  sensiblement  plus  à  droite  qu'à  gauche  du  vermis;  qu'elle  détruit  enriron  le 
tiers  moyen  des  deux  lobes  supéro-autérieur  et  supéro-moyen  ;  qu'elle  atteint  une  plus 
grande  étendue  du  lobe  supéro-postérieur,  mais  y  est  plus  superficielle  ;  qu'elle  est  bien 
limitée  à  la  face  supérieure  du  cervelet  et  n'empiète  pas  sur  sa  face  inférieure;  qu'elle  inté- 
resse la  totalité  du  vermis  superior. 

Cette  observation  montre  qu'une  lésion  de  la  face  supérieure  du  cervelet, 
détruisant  ia  totalité  du  vermis  superior  et  les  parties  adjacentes  de  Técorce 
cérébelleuse  peut  déterminer  une  chorée  généralisée. 

M.  Babinsri.  —  L'observation  de  M.  Touche  contribue  a  prouver  que  le  trem- 
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blemeot  intentionnel,  que  la  parole  scandée  et  le  nystagmus  ne  sont  pas  carac- 
téristiques de  la  sclérose  en  plaques.  Ils  doivent  être  considérés  plutôt  comme 
la  manifestation  d'une  lésion  cérébelleuse  et  s'ils  sont  si  communs  dans  la  sclé- 
rose en  plaques  type,  c*est  que  dans  cette  forme  de  la  maladie  il  existe  généra- 
lement des  plaques  protubérantielles  qui  intéressent  les  fibres  cérébelleuses.  Ces 
symptômes  ont  été  notés  chez  un  malade  atteint  de  lésion  protubéranti elle,  dont 
j'ai  rapporté  dernièrement  l'histoire  à  la  Société  (1).  Lorsque  le§  plaques  de 
sclérose  sont  limitées  à  la  moelle  ces  troubles  font  défaut. 

VII.  —  D'une  forme  douloureuse  de  Polynévrite  Tuberculeuse.  Du 
rôle  important  de  la  Tuberculose  en  pathologie  nerveuse,  par  M.  Henri 
DuFouR.  (Présentation  de  malade). 

L'histoire  des  polynévrites  tuberculeuses  n'est  plus  à  faire.  Celles-ci  ont  été 
décrites  cliniqnement  et  histologiquement  ;  leurs  différents  aspects  ont  été  grou- 
pés dans  des  cadres  multiples  sous  le  nom  de  formes  motrice,  sensitive,  trophique, 
Taso-motrice . 

De  la  lecture  des  observations  publiées,  il  ressort  que  les  troubles  moteurs 
atteignent  le  plus  souvent  les  anciens  tuberculeux,  et  que  les  troubles  sensitifs 
sont  généralement  instables  et  fugaces.  Il  ressort  également  que  les  cas  mixtes 
à  la  fois  moteurs  et  sensitifs  sont  les  plus  fréquents. 

L'observation  que  nous  rapportons  ici  fait  exception  à  la  règle,  ainsi  qu'on  le 
verra,  l<>par  son  époque  d'apparition,  au  cours  d'une  tuberculose  peu  évidente; 
2«  par  sa  longue  durée  ;  3«  par  sa  forme  clinique  exclusivement  sensitive. 

OBSERVATION 

M^  E.  p..  est  âgée  de  30  ans  ;  elle  est  née  à  terme  sans  incident,  mais  avec  un  passé 
béréditaire  qu'il  importe  de  signaler.  Son  père,  mort  à  72  ans,  était  alcoolique  ;  il  buvait 
régulièrement,  et,  suivant  une  expression  imagée,  se  trouvait  toujours  entre  deux  vins.  La 
mère,  encore  vivante,  présente  les  attributs  de  la  névropathie  qui  s'est  traduite  par  des 
crises  de  nerfs. 

Dea  quatre  enfants  issus  de  cette  union,  il  ne  reste  qu'une  fille  en  bonne  santé  et  notre 
Qialsde.  Une  fille  est  morte  en  bas  âge  de  la  variole  ;  un  garçon,  de  tuberculose  pulmonaire, 
à  36  ans  ;  et  il  faut  noter  qu'il  a  vécu  dans  le  milieu  familial. 

C.  P...  a  donc  recueilli  en  naissant  l'hérédité  éthylique  de  son  père,  le  terrain  névro- 
pathique  de  sa  mère  ;  elle  a  trouvé  à  sa  portée,  pendant  son  développement,  le  germe  tuber- 
culeux par  la  cohabitation  avec  son  frère.  Or,  ce  eont  ces  trois  facteurs,  prédisposition 
Denrense,  alcoolisme  et  tuberculose  qui,  on  le  sait,  contribuent  souvent  par  leur  réunion 
à  léKr  les  nerfs  périphériques.  C'est  là  nn  exemple  de  cette  complexité  des  causes  sur 
laqodle  H.  le  professeur  Joffroy  (2)  insiste  tout  spécialement. 

Hftis  ici  l'alcoolisme,  facteur  sur  lequel  on  peut  avoir  prise  par  la  suppression  du  toxique, 
l<^Q'il  s'agit  d'intempérance  personnelle,  était  héréditaire.  La  malade  a  néanmoins  apporté 
600  élément  personnel  sons  forme  de  surmenage.  Toujours  debout,  montant  et  descendant 
sans  cesse  les  escaliers,  par  obligation  professionnelle,  elle  a  fatigué  surtout  ses  membres 
inférieurs  et  localisé  plus  spécialement  ses  névrites  à  leur  niveau. 

E.  P.^  a  eu,  à  r&ge  de  24  ans,  une  légère  pleurésie  du  côté  droit  ;  c'est  son  seul  antécé- 
dent morbide  personnel.  Mais,  en  l'examinant  attentivement,  elle  présentait,  en  juin  1899, 
un  peu  de  submatîté  au  sommet  droit  du  poumon  et  en  arrière,  et  quelques  légers  craque- 
ments à  l'auscultation,  phénomènes  qui  se  sont  amendés  dans  la  suite.  La  région  cervicale 
utérîeure  et  sous- maxillaire  chez  cette  femme  est  remplie  de  nombreuses  glandes,  grosses 
comme  une  amande  ;  d'autres  un  peu  moins  volumineuses.  Ces  gangftons  sont  apparus  à 

(1)  Voir  de  VAsynargie  eéréhelUute,  par  J.  BabiiïskI.  Revue  neurologique,  1899,  p.  806. 
(3)  JorFBOT.  Le^mt  oliniqueê,  1898. 
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rdge  de  22  aD8,  ont  pereiBté  depuis  cette  époque  et  par  leur  aspect  clinique  ne  Uî»>^r)'. 
aucun  doute  sur  leur  nature  tuberculeuse. 

Maladie  oHvelle,  —  La  maladie  actuelle  remonte  à  Tannée  1897.  Elle  se  manife«t«  aiof 
60U8  forme  de  douleurs  dans  les  mollets,  dans  let«  cuisses  ;  douleurs  musculaires  re>f^nti'- 
seulement  pendant  la  marche  au  début,  un  peu  plus  tard  pendant  la  marche  et  à  la  pr>->fi'^'E 
des  masses  musculairets  ;  plus  tardivement  encore,  elles  ont  été  spontanées,  diurnes  et  i.c>  • 
turnes.  Ce  dernier  caractère  a  été  fort  passager.  Jamais  les  douleurs  n'ont  occupé  les  arii 
culations.  Elles  ont  été  du  type  fulgurant  quelquefois.  excruciantes^Iancinantes,  romparr-e 
à  des  piqûres,  des  serrements,  des  tiraillements  dans  les  nerfs  sans  jamais  être  fixe-:  daD.- 
leurs  manifestations.  Elles  sont  survenues  par  crises  dès  les  premiers  mois  de  raffe>  tio: , 
mais  peu  à  peu  les  rémissions  ont  été  écourtées  pour  disparaître  au  commencement  dr 
Tannée  1899.  Aussi  le  repos  absolu  a  dû  être  gardé. 

Le  signe  sur  lequel  nous  insistons  tout  particulièrement,  c'est  que  ces  douleurs  ont  toujon:- 
été  produites  ou  accrues  par  la  marche,  et  encore  aujourd'hui,  où  l'amélioration  i^i  tK.- 
notable,  l'effort  musculaire,  développé  par  la  marche,  ne  peut  être  continué  au  delà  d'un 
certain  temps.  L'impotence  se  traduit  par  du  dérobement  des  jambes,  contre  lequel  il 
n'y  a  pas  à  lutter. 

En  traduisant  médicalement  les  explications  qui  nous  ont  été  fournies,  il  semble  qu  il  \ 
ait  du  côté  des  membres  inférieurs  une  sorte  de  phénomène  d'arrêt  ou  d'inhibition  p8.<vi- 
gère. 

Les  bras  sont  touchés,  eux  aussi,  mais  peu  en  comparaison  des  jambes,  et  les  douleurs  nj 
ont  jamais  acquis  la  môme  intensité. 

Les  régions  dorsales  épineuses  et  latéro-vertébralea  sont  hypersensibles  par  intermit- 
tence. 

Au  niveau  de  la  mâchoire  inférieure,  il  y  a  eu  tout  à  fait  au  début  une  légère  c'iôî.uît- 
d'ouverture  qui  ne  tenait  nullement  à  des  arthrites  temporo-raaxillaires.  Les  yeux,  aciuel- 
lement  en  bon  état,  auraient  présenté,  il  y  a  un  an,  d'après  les  récits  de  la  malade,  quelque: 
troubles  acconimodatifs  (difficulté  de  la  lecture). 

Les  réflexes  rotuliens  et  du  poignet  sont  exagérés.  Comme  autres  signes, on  note  de?  fn- 
misi^ementSjdes  («oubrcBauts  musculaires  ;  la  peau,  au  ni\eau  des  cuisses,  a  été,  à  ditTéi>:-nt>'? 
reprises,  hyperesthésique  et  douloureuse  au  plus  léger  contact.  Il  y  a  des  sensation.^  i" 
chaleur  ou  de  refroidissement  du  côté  des  membres  inférieurs  ;  et,  du  côté  des  bn\s  et  di-ï 
mains,  des  phénomènes  vaso-moteurs  et  trophiques,  sous  forme  de  sensations  d'engounli?- 
sement,  de  doigt  mort,  ou  de  rougeurs  douloureuses  spontanément  et  à  la  pression,  laisi^aDt 
quelquefois  à  leur  suite  une  légère  teinte  bleuâtre  ecchymotique.  Il  n'y  a  pas  de  troubU> 
sphinctériens,  pas  de  trépidation  épUeptoïde,  pas  de  signes  de  Romberg,  ni  d'Argyll  ;  {«? 
de  zones  danesthésie,  pas  de  dissociation  des  sensibilités,  pas  de  déformation  de  la  coIodiu 
vertébrale,  pas  de  paralysie  motrice.  La  résistance  musculaire  est  intacte. 

M.  le  D»"  Huet,  dont  on  connaît  toute  la  compétence  en  matière  d'examen  électriqur'. 
n'a  trouvé  aucune  indication  d'altérations  neuro-musculaires,  sauf  peut-être  pour  le  rau>olf 
vaste  interne  du  côté  gauche  où  Ton  a  au  courant  giilvanique  N  F  C  >  P  F  C. 

En  résumé,  on  est  en  présence  d'un  état  musculaire  violemment  douloureux,  généralis*' 
sauf  aux  muscles  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen  et  plus  marqué  aux  membres  inférieun>. 
Cet  état  douloureux  est  réveillé  par  la  pression  et  la  marche,  et  n'a  pas  d'élection  s[>éciale 
sur  le  trajet  des  gros  troncs  nerveux 

L'évolution  de  cette  affection  est  favorable.  Depuis  le  mois  de  septembre  ISyi),  ajirè^ 
une  cure  thermale  à  Bourbonne-1  es-Bains  et  un  traitement  par  Tacide  cacodylique  encore 
continué,  l'amélioration  est  considérable.  Le  repos  est  intervenu,  lui  aussi,  pour  une  tnV 
grande  part;  la  malade  souffre  beaucoup  moins,  et  elle  prévoit  le  moment  où  elle  i)0urri 
travailler  (1). 

A  la  lecture  de  cette  observation,  si  Ton  pense  à  mettre  en  relief  la  pleurésie 
ancienne,  Tëtat  pulmonaire  et  de  beaucoup,  ce  qui  importe  le  plus,  les  adénitts 
cervicales,  on  peut  arriver,  sans  trop   de  peine,  au  diagnostic  de  polynévrite 

(1)  La  malade  n'est  pas  alcoolique. 
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tnbercalease  généralisée  à  forme  douloureuse  et  précoce.  Présentées  de  cette 
façon,  les   choses  n'offrent  pas  grande  difficulté. 

Cependant,  il  n'en  a  pas  toujours  été  ainsi.  L'extrême  rareté  d*une  polynévrite 
bacillaire  de  cette  nature,  le  bon  état  général  apparent,  la  bénignité  des  mani- 
festations  tuberculeuses  qu'il  faut  véritablement  dépister;  l'absence  decon.somp- 
tion,  de  fièvre,  de  cachexie,  n'imposaient  pas  ce  diagnostic.  Cédant  à  des  préoc> 
cupatioDs  théoriques,  à  l'engouement  pansyphilitique,  malgré  les  dénégations 
réitérées  de  )a  malade  sur  l'existence  d'une  infection  syphilitique,  on  Ta  traitée 
à  plusieurs  reprises,  et  toujours  avec  le  même  insuccès,  par  le  mercure  et  Tio- 
durede  potassium.  Le  seul  résultat  fut  l'apparition  de  troubles  digestifs  et  de 
vomissements. 

C'est  que  ce  cas  sort  de  Tordinaire.  Outre  sa  forme  purement  sensitive,  sa 
durée  de  trois  années  est  encore  un  fait  exceptionnel,  et  dans  les  recherches 
que  nous  avons  pu  faire  parmi  les  observations  publiées  antérieurement  nous 
n'avons  rien  trouvé  de  comparable,  sauf  peut-être  une  observation  de  Leudet, 
qui  lui-même  avouait  n'en  a  voir  jamais  constaté  de  semblable.  Le  développement 
)H*u  avancé  des  lésions  tuberculeuses  ajoute  encore  à  l'intérêt  du  cas  clinique. 

Leudet  (1),  Altemaire  (2),  Pitres  et  Vaillard  (3),  Carrière  (4),  insistent  sur  la 
fugacité,  l'instabilité  des  névrites  tuberculeuses  même  diffuses.  Car  ici  nous 
n'entendons  pas,  bien  entendu,  faire  allusion  à  ces  névralgies  toujours  localisées 
quelquefois  précoces,  au  cours  de  la  tuberculose,  apparaissant  sous*forme  de 
s<.iatique,  de  névralgies  du  trijumeau,  intercostales^  etc.,  formes  étudiées  par 
Peler,  Landouzy,  Friot  (5),  Dreyfous  (6),  etc.  Nul  rapprochement  n'est  à  faire 
entre  Tune  et  l'autre  névrites. 

Si  notre  malade  s'est  écartée  du  commun  par  certains  côtés,  ce  qui  contribue 
à  la  rendre  intéressante  et  instructive,  elle  n'est  pas  tout  entière  en  dehors  de  la 
règle  et  des  descriptions  accoutumées.  Ce  sont,  comme  chez  les  autres,  ses 
muscles  qui  ont  été  surtout  douloureux;  c'est,  ainsi  que  le  disait  Gublerja  myo- 
saisie  ou  myalgie  qui  domine. 

Fort  heureusement,  quelques  troubles  cutanés  d'hyperesthésie,  quelques 
tnjubles  vaso-moteurs  (doigt  mort)  interviennent  pour  permettre  de  rejeter 
l  hypothèse  de  la  polymyosite  infectieuse  multiple,  différenciée  de  la  polynévrite 
parSenalor. 

A  vrai  dire,  ce  n'est  peut-être  qu'une  question  d'interprétation,  car  il  est  fort 
vraisemblable  que  muscles  et  nerfs  sont  intéressés  ;  reste  à  savoir  lesquels 
Commencent. 

M.  Kiippel  (7),  étudiant  dans  sa  thèse  les  amyotrophies  chroniques  dans  les 
étals  de  déchéance,  a  montré  que  la  névrite  apparaît  dans  le  nerf  périphérique 
«^j&sécutivement  à  raltcration  du  muscle .  Dans  notre  cas,  le  muscle  est  peu  tou- 
rbe; sauf  un  léger  amaigrissement  des  quadriceps  de  la  cuisse,  il  n'y  arien. 
Ce  serait  allonger  par  trop  cette  discussion  que  d'émettre  la  possibilité  d'un 
processus  de  radicuiite  postérieure  avec  méningite  spinale. 

Nous  ne  voyons  aucune  raison  pour  qu'une  telle  lésion  radiculaire  se  manifeste 
^eulem*^nt  par  des  douleurs  musculaires. 

Il  Leudet.  Arehires générales  de  médecine,  1864,  vol.  I. 

2)  Altemaire.  Th.  Paru,  1875. 

i'ô  l'iTMESet  Vaillabd.  JRerue  de  médecine,  1886. 

I»j  Carriébr.  Th,  Bordeaux^  1894.  —  Nord  médical,  1899. 

15.  FwoT.  Thète  Paru,  1879. 

<»>)  Dbewods.  France  médicale,  1884. 

Tl  KUPPBL.  Thète  Pari^,  1889. 
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La  méninj^te  spinale  des  tuberculeux,  vue  et  décrite  par  Leadet  et  Peter, 
existe  indubitablement,  et  Peter  regardait,  comme  sufGsant  pour  Tincriminer,  U 
douleur  des  apophyses  épineuses. 

Les  examens  histologiques  antérieurs,  à  défaut  du  nôtre,  ont  amplemer.t 
montré  l'existence  des  névrites.  La  description  de  ces  polynévrites  tuberculeuses 
est  classique  depuis  le  mémoire  de  M.  le  professeur  JofTroy  (1)  en  1879.  Postr- 
rieurement,  les  faits  identiques  se  sont  multipliés  et  ont  été  consignés  dans  ié 
mémoire  de  Pitres  et  Vaiilard,  la  thèse  de  Carrière,  les  leçons  de  M.  le  profef- 
seur  Raymond  (2),  dans  des  publications  allemandes  au  nombre  desquelles  il 
faut  citer  celle  de  Fraenkel  (3). 

Les  examens  de  Cestan,  consignés  dans  la  thèse  récente  d'Astié  (4),  ont,  dt 
plus,  mentionné  des  lésions  des  cellules  médullaires. 

Quelles  que  soient  les  formes,  on  a  trouvé  des  altérations  de  même  espèce  : 
celles-ci  existaient  même  indépendamment  de  tout  signe  clinique  constaté  peu- 
dant  la  vie.  Ces  particularités  n'ont  pas  manqué  de  frapper  les  auteurs. 

Leudet,  écrivant  en  1864,  avant  Tavènement  de  la  théorie  polynévritique  el 
sous  Timpression  des  expériences  de  Claude  Bernard,  imputait  tout  à  des 
troubles  vaso-moteurs. 

La  lecture  de  son  mémoire,  rapproché  de  quelques  constatations  tirées  «le 
Texamen  de  notre  malade,  nous  a  suggéré  l'hypothèse  suivante.  Nous  avon> 
surtout  insisté  sur  ce  fait  que  chez  Ë.  P...  le  maximum  des  douleurs  apparaissait 
pendant  la  marche,  et  qu'à  un  moment  donné,  sans  paralysie,  l'impotence  ressor- 
tissait  à  une  sorte  d'inhibition  musculaire.  Le  repos  intervenait  pour  faire  tout 
disparaître,  douleurs  et  impotence.  C'est  là  le  tableau  ébauché  d'un  phénomène 
musculaire  bien  connu  sous  le  nom  de  claudication  intermittente.  Cette  claudi- 
cation résulterait,  selon  nous,  d'un  spasme  vasculaire  passager,  trouble  vaso- 
moteur  selon  Leudet,  et  en  rapport  possible  avec  une  névrite,  mais  névrite  du 
grand  sympathique.  Tout  n'est  donc  pas,  pensons-nous,  à  mettre  sur  le  compte 
des  lésions  des  nerfs  sensitivo-moteurs,  même  quand  celles-ci  existent.  Quoi 
qu'il  en  soit  de  l'explication  du  phénomène,  il  est  intéressant  à  noter,  car  il 
dépend  de  la  tuberculose. 

La  tuberculose  est  certes  un  grand  facteur  d'affections  nerveuses,  indépen- 
damment de  sa  localisation  spécifique  bacillaire  sur  le  tissu  nerveux.  Elle  agit 
par  sa  toxine,  probablement,  comme  lont  démontré  les  expériences  de  Carrière, 
de  Cari  Hammer  (5)  ;  elle  agit  sur  des  terrains  certainement  préparés  et  peut- 
être  autant  que  la  syphilis  ou  l'alcoolisme. 

Inutile  d'insister  sur  les  lésions  des  nerfs  périphériques  au  cours  de  la 
tuberculose.  Au  niveau  de  la  moelle  et  pour  ne  prendre  que  des  exemples,  elle 
a  été  accusée  par  Fraenkel  de  produire  le  tabès,  par  Lannois  et  Paviot  (6;  de 
produire  la  sclérose  en  plaques. 

Au  niveau  du  cerveau,  M.  Klippel  a  décrit  des  paralysies  générales  tubercu- 
leuses. Ce  même  auteur  s'est  occupé,  avec  bien  d'autres,  des  rapports  unissant 

(1)  JOFFBOT.  Archives  de  physiologie,  1879. 

(2)  Raymond.  Cliniques,  2«  série. 

(3)  ElSENBOHB.  CentralUattfar  NerrenheUkunde,l%n,^£L.WVi^KSlLEL.  Deutsche  medi- 
cinisohe  Wochenschrift,  1891. 

(4)  Abtié.  Thèse  Paris,  1890. 

(6)  Cabl  Hammeb.  Deutsche  Zeitschrift fur  Nerxenheilkunde,  1898. 
(6)  Lannoib  et  Paviot.  Revue  de  médecine,  1899. 
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es  troubles  mentaux  à  la  tuberculose.  Nous-mêcne  (1),  par  un  procédé  non 
.'ncore  employé  dans  cet  esprit,  avons  mis  en  évidence  chez  des  délirants  une 
;ubercuIose  inaccessible  aux  moyens  d*expIoratîon  clinique.  Enfin,  on  sait  que 
l'hystérie  (Leudet,  Grasset,  Weil),  la  neurasthénie  éclosent  fréquemment  en 
terniin  tuberculeux. 

Après  avoir  éliminé  les  causes  connues  et  communes  d'alTections  nerveuses, 
lorsqu'on  ne  trouvera  pas  le  facteur  pathogénique,  il  faudra  toujours  penser  à  la 
bacillose.  A  ce  propos,  nous  croyons  qu'on  a  peut-être  exagéré  le  nombre  des 
malades  qui  se  tuberculiseut  secondairement  à  leur  alTection  nerveuse.  Une 
révision  appliquée  de  ce  côté  montrerait  certainement  qu'il  est  bon  nombre  de 
ceux-ci  qui  entrent  dans  la  pathologie  nerveuse  par  la  tuberculose,  et  non  dans 
la  tuberculose  par  une  affection  nerveuse. 

VIII.  —  Un  cas  de  Surdité  et  de  Cécité  verbales  suivi  d'autopsie,  par 

MM.  Paul  Sérieux  et  F.  Farnarier. 

Observation.  —  W^*  fioee-Zélie  Li m...,  domestique,  âgée  de  36  ans.  Entrée  à  la  maî- 
K>D  de  Muté  de  VilIe>Eyrard,  le  21  septenibre  189d. 

Aa  point  de  vue  des  antécédents  personnels  de  la  malade,  nous  savonB  seulement  que  son 
dgTeloppement  intellectuel  était  inférieur  ;  elle  n'avait  reçu  aucune  instruction  dans  son 
enfioce,  avait  appris  à  lire  et  à  écrire  à  l'âge  de  2ô  ans  environ;  et  encore  d'une  façon  as^z 
imparfaite. 

La  maladie  actuelle  paraît  s'être  manifestée  pour  la  première  fois  en  1895  par  un  ictus 
iree  perte  de  connaissance  complète.  Dans  les  trois  années  qui  suivirent  (189ô  à  1898),  de 
ncxiveaux  ictua  i>urvînrent,  suivis  chaque  fois,  pendant  quelques  jours,  d*un  certain  degré 
d'oboubilatioD  et  de  troubles  des  fonctions  du  langage,  prédominants  dans  la  sphère  audi- 
txti  {surdité  verbale].  L'intelligence  s'affaiblisfait  progressivement. 

La  maladie  s  évolué  <K)aB  nos  yeux  pendant  quatorze  mois  ;  elle  s'est  terminée  par  une 
Kérie  d^ictas  épileptiformes,  ayant  entraîné  la  mort  au  milieu  de  troubles  trophiques  et 
psmly tique»  généralisés. 

Avant  de  préciser  la  nature  des  troubles  du  langage,  nous  dirons  quelques  mots  des 
troubles  moteurs  et  sensitifs,  ainsi  que  de  l'état  mental. 

Trtmbles  vwtettrf.  —  Toute  l'évolution  de  la  maladie  a  été  sous  la  dépendance  de  nom- 
Irtnx  ietns  épileptiformes  avec  perte  de  connaissance  complète,  mouvements  cloniques  le 
plas  âOQvent  localisés  à  une  moitié  du  corps  (habituellement  le  côté  droit).  Ces  attaques 
entraînaient  à  leur  suite  une  obnubilation  plus  marquée  qu'en  temps  ordinaire,  un  état  de 
confoaion  agitée,  des  troubles  du  langage  plus  accentués  et  une  transformation  de  la  sur- 
<iité  verbale  en  surdité  corticale  totale. 

£d  dehors  de  ces  ictus,  il  existait  d'une  façon  permanente  un  certain  degré  de  parésie 
tpvmodique,  affectant  la  forme  hémiplégique,  mais  de  côté  variable  au  gré  des  attaques 
H'ileptiformes ;  le  côté  droit  a  cependant  été  le  plus  souvent  atteint. 

La  marche  était  gênée  par  ce  même  état  de  parésie  spasmodique  permanent  ;ce  n'est  pour- 
tant que  dans  les  dernières  semaines  de  sa  vie  que  notre  malade  est  devenue  tout  tk  fait 
impotente. 

Tons  les  réflexes  tendineux  étaient  très  exagérés;  la  trépidation épileptoïde  était  habi> 
toelle  dans  les  jours  qui  suivaient  une  crise. 

Enfin,  peu  de  semaines  avant  la  mort,  apparut  une  tendance  aux  contractures  gêné- 
nli^ées,  avec  trismus  permanent,  grincement  de  dents,  troubles  de  la  déglutition. 

Trovhle*  srnsHifg.  —  La  sensibilité  s'est  toujours  montrée  assez  obtuse  :  la  piqûre,  le  pin- 
cement n'étaient  perçus  que  d'une  façon  incomplète,  sans  qu'il  soit  facile  de  faire  le 
départ  des  troubles  sensitifs  vrais,  et  du  défaut  de  perception  dû  à  l'obtusion  intel- 
lectuelle. 

(1)  DuvouB  et  DIDE.  aœiité  neurologiquej  1899. 
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En  tout  cas,   lei   actes  d*aatomnti1ation  observés  pendant  longtemps  montrent  q-i 
existait  des  troubles  graves  de  la  sensibilité  à  la  douleur.  Comme  troubles  de  la  5*'0s.^ 
lité  subjective,  notons  des  tetuations  de  mouillure  accusées   de  tempe  à  autre  par  -j 
malade. 

Les  sensibilités  spéciales  ont  été  peu  atteintes:  la  vue  est  demeurée  intacte  (la  c<^'r^ 
verbale  a  cependant  été  permanente  et  presque  complète)  ;  rouie  était  conservée,  s^v-i 
dans  les  jours  qui  suivaient  les  ictus  ;  nous  n'avons  pu  rechercher  Tétat  de  la  sen^ihilt:^ 
gustative  (fort  émoussée,  sans  doute,  puisque  le  malade  a  présenté  de  la  coprophagie  ÏLt?:] 
mittente) .  L*odorat  paraît  avoir  été  peu  atteint,  car  la  malade  semble  avoir  rcconna  d^ 
l'eau  de  Cologne. 

Troubles  de  l'intelligence.  —  Les  facultés  psychiques  étaient  notablement  affaiblies. 

Cependant,  cet  état  d'affaiblissement  intellectuel,  assez  analogue  à  celui  de  la  panlr;:^ 
générale,  ou  de  la  syphilis  cérébrale,  n'était  pas  accentué  au  point  de  rendre  tout  exam*^ 


Uémisphère  gauche,  face  externe.  L'hémisphère  droit  présente  des  altérations  à  peu  prèê 

symétriques. 


impossible  et  d'enlever  à  la  malade  toute  conscience  de  son  état.  Les  renseignementî:,  fré- 
quemment contrôlés,  que  noua  avons  recueillis  sur  l'état  des  fonctions  du  langage  ctm- 
servent  donc  leur  valeur.  L'humeur  était  chagritie,  la  sensiblerie  extrême  ;  parfois,  surtout 
après  les  crises,  on  notait  un  haut  degré  d'agitation  automatique. 

Eufio,  il  parait  y  avoir  eu  quelques  conceptions  mélancoliques  élémentaires  allant  luénie 
jusqu'aux  idées  de  négation  ;  la  malade  déclarait  qu'elle  allait  mourir,  qu'elle  était  mortf. 

Les  troubles  du  la nga^je^  de  beaucoup  les  plus  accentués,  consistaient  essentiellement  cd 
aphasie  sensorielle  (surdité  et  cécité  verbales,  avec  jargonaphasie) . 

Surdité  verbale.  —  Elle  dominait  toute  la  scène  morbide,  et,  au  premier  abord,  la  malade 
pouvait  être  prise  pour  sourde.  Cependant,  il  était  facile  de  voir  qu'elle  entendait  au 
moins  la  plupart  du  temps)  le  son  de  la  voix,  les  bruits  d'une  cloche,  le  tic-tac  d'une  mon- 
tre ;  par  contre,  les  questions  même  les  plus  simples  n'étaient  pas  en  général  comprise; 
la  malade  ne  saisissait  pas  les  ordres  aussi  élémentaires  que:  d:  Donnez-moi  la  main... 
tirez  la  langue...  levez-vous...  allez-vous-en...  ».  Le  nom  même  de  la  malade  ne  parais- 
sait  pas  reconnu  par  elle. 

Cependant,  la  surdité  verbale  n'était  pas  toujours  aussi  complète,  et  par  moments  It 
patiente  paraissait  percevoir  certains  mots.  Ainsi  (27 décembre  1898)  on  lui  dit  :  u  Mett^i 
la  main  sur  les  cheveux  ;  d  elle  reconnaît  le  mot  <[  cheveux  $  et  répond  :  n  J'en  avais  beau- 
coup, mais  ils  sont  tombés.  »  Et  un  autre  jour  :  *t  Savez-vous  chanter?])  elle  répond  *  «  Oui, 
je  chantais  quand  j'étais  jeune,  je  ne  saÎB  pins  maintenant.]) 
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Au  contraire,  let  jours  qui  suivent  une  orise,  non  seulement  la  surdité  verbale  est  absolue, 
A\i  encore  les  ^one  eux-mêmes  ne  sont  plus  perçus.  Ces  accès  passagers  de  snrdité  corti- 
lie  Dous  p'ermirent  d'émettre  l'hypothèse,  confirmée  par  l'autopsie,  d'une  lésion  symétrique 
b«  lobes  temporaux.  Cet  état  de  surdité  totale  devint  permanent  vers  la  fin  d'octobre  1899, 
1  mois  avant  le  décès. 

(i'^ité  ttrhalf.  —  Pendant  toute  l'évolution  de  la  maladie,  la  cécité  verbale,  môme 
tt>''nile.  a  été  absolue  ;  seuls,  quelques  chiffres  ont  pu  être  nommés  tout  à  fait  au  début  : 
'  r.«  novembre  1898,  la  malade  peut  nommer  le  2,  puis  le  3, après  de  longues  hésitations, 
ar  i-ontr*'.  les  lettres  n'ont  jamais  été  reconnues,  et  la  malade  ne  s'apercevait  même  pas 
ne  la  feuille  imprimée  qu'on  lui  présentait  était  retournée. 

Il  D»*  paraît  pas  y  avoir  eu  de  eéc'Ui  psychique  ;  presque  jusqu'à  la  fin  elle  a  reconnu 
»o  [latron  qui  venait  la  voir  ;  à  diverses  reprises,  elle  a  de  même  manifesté  qu'elle  recon- 
ai^aaii  des  objets  divers  qu'on  lui  présentait  :  fourchette,  cloche,  biscuits,  poupée,  etc. 
Li^gnge  parlé .  —  On  a  observé  les  troubles  suivants  :  réduction  très  considérable  de 
ocibulaire,  périphrases,  paraphasie,  jargonaphasie  et  (rarement)  écholalie. 
h-  ^an^age  êpontané  s'est  toujours  montré  fort  influencé  par  les  crises  épileptiformes  : 
*«<iuit,  dans  les  heures  qui  les  suivaient,  à  quelques  monosyllabes  inintelligibles  (bè-bè-bè), 
1  hi^Niit  ortlinairement  à  la  malade  l'usage  de  quelques  mots  qu'elle  prononçait  correcte- 
ii-ui.  4  Je  suis  sourde,  répétait-elle  fréquemment...  Eh  non  I  laissez-moi,  vous  m'embê- 
;*7^.  Vous  me  fiûtes  mal  (pendant  qu'on  examinait  la  sensibilité)...  C'est  une  petite  lettre 
l'itiijid  on  lui  présente  des  chiffres)...  Ça  fait  mal,  l'eau  froide,  c'est  tout  mouillé,  etc.  » 

hripkraêeM  et  Paraphasie.  —  l'ar  contre,  elle  est  ordinairement  dans  l'impossibilité  de 
Don.ni4*r  les  objets  qu'on  lui  montre,  qu'elle  reconnaît  pourtant.  C'est  ainsi  qu'elle  dit  : 
"  ('aii)iMlè...  pour  s^amuser  »,  quand  on  lui  présente  un  savon  ;  «c  pour  couper  des  camisé, 
s^  ruachins  »),  quand  on  lui  fait  voir  des  ciseaux  ;  a  pour  brosser  d,  une  brosse  ;  «  ça  sent 
boc  < .  en  dentant  une  bouteille  d'eau  de  Cologne  ;  a  pour  savonner^  savonner  d,  de  la  laine 
i  tricoter. 

l'&rfois  elle  emploie  des  périphrases  :  <t  pour  s'assire  »,  quand  on  lui  montre  une  chaise  ; 
•  rv-:r  voir  l'heure  b,  devant  une  montre  ;  a  pour  me  coucher  »,  son  lit  ;  <c  pour  la  soupe  ]>, 
Ki-  I  uillère.  Ce  même  jour  (12  décembre,  (elle  n'avait  pas  eu  de  crises  depuis  plus  de 
qQir.z<' jours t,  elle  nomme  correctement  un  crayon,  des  clefs,  une  fourchette. 

Eotin,  il  exista  un  certain  degré  de  jargonaphasie  (cormière,  bonoure),  et  parfois  d'écho- 
l^i*.  D'ailleurs,  dès  le  mois  de  février  1899,  le  vocabulaire  se  rédpit  à  quelques  mots 
'i'^t^iirru»  de  sens,  et  que  la  malade  emploie  à  tout  propos;  a  bien,  bien...  petit  »,  et 
bitntnt  intime  la  parole  se  résume  en  un  bredouillement  inintelligible. 

t>riturf.  —  La  malade  savait  écrire,  mais  il  nous  a  été  impossible  d'obtenir  d'elle  un 
^r-^imen  de  son  écriture,  soit  à  cause  de  la  parésie  et  des  phénomènes  spasmodiques  pré- 
•iomiatitts  du  côté  droit,  soit,  re  qui  est  plus  vraiseml^able,  par  suite  de  la  cécité  verbale 
'iîTaphie  d'origine  sensorielle). 

l^iQ»  le  courant  d'octobre  1899,  apparition  de  troubles  trophiques:  véritable  foute  mus- 
fQ-aiff. bulles  de  pemphigus, aux  mains  d'abord,  aux  talons  ensuite,  et  enfin  deux  énormes 
«'-liîiiv.-.  l'nne  sur  la  fesse  droite,  l'autre  sur  le  grand  trochanter  du  même  côté. 
«•^rt,le  23  novembre  1899. 

Xnfopnie.  —  Atrophie  très  marquée  du  cerveau,  et  particulièrement  de  l'hémisphère 
"f*"»'  l«'-'  iH.  gauche  :  395  gr.  —  H.  droit  :  410  gr.).  La  perte  de  poids  subie  ])ar  les  deux 
t 'mi «phares  peut  être  évaluée  à  près  de  301)  gr. 

l-»trophie:  Hémisphère  gauche  porte  plus  particulièrement  sur  le  lobe  frontal  et  sur 
l»  lt>he  temporal,  dont  les  circonvolutions  sont  très  amaigries,  quelques- unes  presque 
linéaire*  (microgyrie),  asses  résistantes  au  toucher,  mais  sans  autre  modification  ap- 
î^rkiaMe  à  l'œil  nu.  Le  lobe  temporal,  excessivement  réduit  de  volume,  laisse  à  décou- 
T'^rt  l'in&ula,  et  présente  un  amaigrissement  progressif  d'arrière  en  avant,  son  extrémité 
»^t^rieur«  se  réduit  à  une  sorte  de  languette  ;  T*  mesure  à  peine  5  millim.  d'épaisseur. 
L»  temporale  profonde  est  audsi  très  amincie.  Les  circonvolutions  supra  marginales 
^  <iQ  pli  courbe  paraissent  également  intéressées  par  le  processus  d'atrophie,  quoique,  à  un 
ïtoradre  degré. 
La  (hxiâstanoe  des  régions  atrophiées  est  plus  ferme  qu'à  l'état  normal. 
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Les  méninges  sont  un  peu  opalescentes  au  niveau  du  lobule  paracentral  et  de  la  partit 
supérieure  des  rolandiques.  La  pie-mère  se  laisse  facilement  détacher,  sauf  à  la  partie  po^ 
térieure  de  T^  et  de  T^,  où  existent  des  adhérences  de  peu  d'étendue. 

Hémisphère  droit  :  Tatrophie  offre  la  même  répartition,  mais  elle  est  mcnns  aceentote. 
surtout  au  niveau  du  lobe  temporal  :  par  contre,  le  lobe  frontal  est  plus  amaigri  qu*à  gancb& 

Il  existe  des  granulations  très  marquées  dans  tous  les  ventricules. 

La  moelle  paraît  normale  à  Tœil  nu  (1). 

* 

Rémmé  :  femme  de  36  ans,  dont  la  maladie  cérébrale  a  duré  quatre  années. 

Au  point  de  vue  clinique,  trois  catégories  de  symptômes  :  \^  troubles  motenn 
(parésie  spasmodique  permanente,  attaques  épileptiformes),  troubles  sensitifs  et 
trophiques  ;  2°  troubles  irUdleetuels  (aiïaiblissement  psychique  prog^ressif)  ;  3*  /ron- 
blés  du  langage  :  surdité  verbale  avec  accès  passagers  de  surdité  corticale  ;  cécité 
verbale,  agraphie,  jargonaphasie. 

Au  point  de  vue  anatomique  :  sclérose  cérébrale  atrophique,  probablement 
diffuse  (granulations  ventriculaires,  perte  de  poids  de  300  gr.),  mais  à  prédo- 
minance très  marquée  au  niveau  des  lobes  temporaux  et  frontaux,  localisations 
en  rapport  avec  les  symptômes  observés.  Les  lobes  temporaux,  atrophiés  eo 
masse,  sont  réduits  presque  de  moitié. 

Cette  observation  est  intéressante  :  !<>  au  point  de  vue  de  la  localisation 
de  l'aphasie  sensorielle  ;  2<>  en  ce  qu*elle  constitue  un  exemple  exceptionnel 
d'un  cas  d'aphasie  dû  à  la  sclérose  cérébrale  atrophique  ;  3«  comme  contribu- 
tion à  l'histoire,  à  peine  connue,  de  la  symptomatologie  de  la  sclérose  céré- 
brale de  l'adulte. 

Les  cas  d'aphasie,  dus  à  la  sclérose  cérébrale  atrophique,  sont  exceptionnels. 

Rappelons  que  l'un  de  nous  a  observé  un  cas  analogue  dont  la  symptomatologie 
était  cependant  loin  d'être  aussi  complexe  que  dans  le  cas  actuel,  puisqu'il  s'agis- 
sait d'un  cas  de  surdité  verbale  pure,  A  l'autopsie,  on  a  constaté,  non  pas,  comme 
dans  le  cas  précédent,  uue  sclérose  cérébrale  atrophique  diffuse,  à  foyers  raaxima, 
mais  une  sclérose  lobaire  atrophique  exactement  limitée  aux  lobes  temporaux  des 
deux  hémisphères  (lésions  de  poliencéphalite  chronique)  (2). 

M.  JoppROY.  —  Dans  le  cas  de  MM.  Sérieux  et  Farnarier,  la  topographie  et 
la  grande  étendue  des  lésions  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  ce  que  l'on  observe 
dans  la  paralysie  générale. 

M.  Dejerine.  —  L'hypothèse  de  la  paralysie  générale  doit  être  écartée  ;  car 
il  n'y  avait  sur  le  cerveau  aucune  trace  d'adhérence  des  méninges. 

IX.  —  Graphiques  de  l'état  des  forces  chez  deux  ÉpUeptiques,  inté- 
ressants au  point  de  vue  du  diagnostic  de  la  cause  et  du  pronos- 
tic, par  M.  Maurice  oe  Fleury. 

J'ai  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie  deux  graphiques  de  la 
force  dynamométrique,  chez  deux  épileptiques,  qui.  1  un  et  l'autre,  avaient  une 

(1)  Les  pièces,  confiées  à  M.  le  D'  Dejerine,  seront  examinées  très  prochainement  dans 
son  laboratoire.  En  Tabeeuce  d'examen  histologique,  il  est  malaisé  de  définir  avec  plosdf 
précision  la  topographie  et  la  nature  du  processus  atrophique  ;  tout  porte  à  croire,  cependant, 
qu'il  s'agit  d'un  cas  de  sclérose  atrophique  diffuse  avec  foyers  Ihaxima. 

(2)  P.  SéaiEUX.  Sur  un  cas  de  surdité  verbale  pure^  Rev.  de  médecine,  août  1893. 
Sur  un  cas  de  surdité  verbale  pure  terminée  par  aphns^ie  sensorielle  suivi  d*aatopii^ 

(avec  Dbjbbike).  Soc.  de  Biologie,  18  déc.  1897. 
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dominance  marquée  dans  un  des  côtés  du  corps,  des  phénomènes,  habituel- 
leni  symétriques  à  droite  et  à  gauche,  d'excitation  préparoxystique  et  de 
pression  fort  convulsive. 

.eurs  convulsions,  cependant,  étaient  générales  d^emblée  et  leurs  crises  res- 
dblaieut  tout  à  fait  aux  attaques  comitiales  vulgaires  et  non  point  aux  accès 
ksonDÎens.  C'est  seulement  après  avoir  constaté  sur  le  graphique  qu'une 
in  s'énervait,  puis  se  fatiguait  plus  que  Tautre,  qu'on  a  fini  par  s'apercevoir 
ne  différence  effective  entre  les  convulsions  à  droite  et  à  gauche, 
^'undes  malades  avait  eu  un  traumatisme  crânien,  cause  probable  de  Tirrita- 
n  de  son  éoorce  grise.  L'autre  était  fils  de  syphlitique  et  abusait  de  l'alcool, 
us  deux,  en  dépit  d'améliorations  passagères,  restèrent,  au  demeurant, 
klles  à  tout  traitement  médical. 

Dq  est,  je  pense,  autorisé  à  croire  que,  chez  ces  deux  malades,  il  existe  une 
»on  diffuse  des  méninges  ou  de  l'écorce,  lésion  partout  répandue,  mais  plus 
ceoluêe  sur  Tun  des  hémisphères.  Ce  n'est  pas  de  i'épilepsie  partielle,  mais 
«Ique  chose  d'intermédiaire  entre  Tépilepsie  jacksonnienne  et  l'épilepsie 
uérale. 

Le  graphique  a  permis  ici  de  reconnaître  qu'il  ne  s'agissait  vraisemblable- 
Ëiit  pas  d'une  épilepsie  réflexe,  ni  d'une  épilepsie  auto-toxique,  mais  bien  plus 
obablement  d'une  irritation  mécanique  par  lésion  anatomique  du  manteau 
rêbrai.  Cela  n'est  pas  sans  importance,  au  point  de  vue  de  la  conduite  à  tenir. 
I  présence  de  cas  semblables,  absolument  rebelles  à  tout  traitement  médical 
nt-étre  serait-il  légitime  de  tenter  une  intervention  chirurgicale  ;et  puisqu'il 
igit  vraisemblablement  de  lésions  très  étalées,  de  recourir,  non  point  à  de 
Hiles  trépanations,  mais  à  de  larges  ouvertures  du  crâne,  comme  l'outillage 
odeme  permet  d'en  pratiquer. 

.— Deux  cas  d'Ëpilepsie  senâorielle  (auditive),  parM.  Maurice  de  Flbury. 

La  première  observation  est  celle  d'une  jeune  apprentie  télégraphiste,  âgée 
t  U  ans,  qui,  depuis  trois  ans,  est  sujette  à  des  bourdonnements  d'oreilles  (oreille 
roite  surtout)  revenant  par  crises,  à  intervalles  d'abord  très  éloignés,  puis  de 
his  en  plus  rapprochés.  Quand  ces  bourdonnements  atteignent  une  certaine 
kteosiié,  ils  aboutissent  à  une  attaque  convulsive,  de  nature  incontestablement 
Dmiliale.  Chose  singulière,  l'appel  vibrant  du  téléphone,  la  sonnerie  d^une 
endule  suffisent  souvent  à  provoquer  de  la  congestion  de  la  face  et  des  bour- 
iOQDements,  suivis  ou  non  de  paroxysme  convulsif.  Suppression  complète  des 
cc^  sous  Tinfluence  de  la  médication  bromurée  et  d'une  hygiène  alimentaire 
fès  séYère. 

U  seconde  malade,  âgée  de  25  ans,  est  prise,  il  y  a  deux  ans,  de  phénomènes 
'Qdilifs  singuliers.  Ce  ne  sont,  d'abord,  que  de  simples  accès  d'hyperacousie, 
Hiis  de  petites  hallucinations  de  l'ouïe,  avec  vibration  musicale  ;  les  accès  se 
^prochent,  et,  en  même  temps,  augmentent  d'intensité.  Un  jour,  l'un  d'eux, 
rfos  fort  que  les  précédents,  dégénère  en  une  attaque  de  haut  mal  nettement 
araclérisée. 

Rien  à  l'appareil  auditif.  (Examen  pratiqué  par  le  D'  Jjermoyez  ) 

Forte  dilatation  de  l'estomac  ;  ralentissement  à  la  nutrition.  Suppression  des 
i£cès  sous  l'influence  d'une  petite  quantité  de  bromure,  associée  à  un  régime 
dimentaire  et  aux  massages  de  l'estomac.  Petite  rechute  à  la  suite  d'émotions 
rtd'écaru  de  régime. 

Cbez  ces  deux  malades  il  y  a  eu  relation  évidente  de  cause  déterminante  à  effet 
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entre  l'état  gastro-intestinal  et  les  crises.  Le  régime  alimentaire  a  manife^ti'- 
ment  aidé  à  la  disparition  des  accès. 

Peut-être  se  passe-t-il  là  quelque  chose  de  comparable  à  ce  que  Ton  obserrr 
dans  le  vertige  de  Ménière,  qui  est  fort  amélioré  par  les  soins  donnés  à  lapp^re^ 
digestif,  de  sorte  que  plus  d'un  otologiste  moderne  estime  que  tous  les  vertigt> 
sont  d'origine  labyrinthique,  mais  que  letat  de  l'estomac  a  sur  eux  une  influen^d 
parfois  extrêmement  marquée,  ce  qui  constituerait  le  vertige  de  Teslomac  prû- 
prement  dit. 

■ 

I 

XL— Polsmévrite  Tuberculeuse  et  Psychose,  par  M.'  D.  Anglade,  médecm-j 
adjoint  de  Tasile  de  Toulouse.  (Communication  faite  par  M.  Gilbert  Ballet;,    j 

L*infection  tuberculeuse  s*attaque  au  système  nerveux.  Les  faits  cliniques  etf 
Tanatomie  pathologique  en  ont  donné  la  preuve.  Il  reste  à  préciser  dans  quelles' 
conditions  et  de  quelle  manière  opère  le  poison.  L'intéressante  communication j 
de  MM.  Philippe  et  Cestan,  à  Tavant-dernière  séance  de  neurologie,  a  mis  ea' 
lumière  quelques-unes  des  difficultés  du  problème,  en  contribuant  à  les  résoudri;. , 
On  nous  pardonnera  de  venir,  après  nos  savants  confrères,  apporter  Dotrf. 
modeste  appoint  sous  la  forme  d'une  observation,  dont  voici  les  traits  essentitli . 
avec  les  documents  histologiques  qu'elle  comporte. 

Observation.  —  D...,  26  ans,  célibataire,  coiffeur,  entré  à  Tasile  de  Toulouse  en  ac^ 
1898. 

Antécédents  héréditaires,  —  Le  père  du  malade  est  mort  à  57  ans,  après  être  demeura 
infirme  pendant' quatre  ans.Vraisemblablementjàla  suite  d'une  première  attaque  apoplectique, 
survenue  alors  que  le  sujet  était  occupé  à  labourer,  une  hémiplégies  persisté  et  le  malftd« 
a  succombé  après  de  nouveaux  ictus.  La  mère  est  bien  portante,  nerveuse.  Dans  la  t>râncb« 
maternelle,  on  trouve  un  oncle  aliéné.  Deux  frères  et  une  sœur  jouissent  d*uiie  parfiite 
santé. 

Antécédents  personnels. —  D...  a  appris  à  lire  et  à  écrire.  Il  s'est  toujours  montré  d'îiw 
intelligence  moyenne.  A  7  ans,  fièvre  muqueuse  ?  sans  gravité.  A  20  ans,  D  ..  est  rt^'VjcTi'i 
apte  au  service  militaire  et  envoyé  dans  un  régiment  de  chasseurs  d'Afrique.  En  Alirt*r- 
D...  dit  avoir  été  éprouvé,  dès  son  arrivée,  par  l'action  débilitante  du  climat.  Il  se  mit  à 
boire  de  l'absinthe,  matin  et  soir,  bous  prétexte  de  se  donner  des  forces.  Ayant  constaté  qut 
cette  habitude  avait  au  contraire  i)0ur  résultat  de  l'affaiblir  en  contrariant  ses  fonctions 
digestîves,  il  cessa  bientôt  de  faire  usage  de  boissons  alcooliques. 

Dans  le  courant  de  la  deuxième  année  de  son  séjour  en  Afrique,  D...  entre  à  rhôpitâl 
d'Alger  avec  une  pleurésie  qui  nécessite  une  thuracentèse,  laquelle  amène  TévacuatioD  O.i 
460  gr.  de  liquide.  A  la  même  époque,  D.  dit  avoir  éprouvé  des  douleurs  rhumatismale» 
dans  tout  le  corps.  Il  précise  cependant  que  ces  douleurs  étaient  surtout  vives  dan--  '«^ 
membres  inférieurs,  aux  deux  jambes,  mais  en  particulier  dans  la  jambe  gauche.  Il  y  eut 
dans  les  deux  membres  de  l'œdèrae.  Ces  symptômes  auraient  disparu  sous  l'influence  d'une 
médication  révulsive  (pointas  de  feu,  frictions  alcooliques,  etc).  D...  sort  de  Thôpital  poar 
retourner  en  France,  avec  un  congé  de  convalescence.  Il  est  maintenu  dans  cette  situatioc 
militaire  jusqu'à  la  libération  de  sa  classe  :  en  sorte  qu'il  n'a  pas  été  réformé. 

Dans  sa  famille,  où  11  arrive  dans  un  état  de  santé  satisfaisant,  D...  se  montre  peu  commu* 
nicatif^  taciturne,  ombrageux.  Il  vit  en  mauvaise  intelligence  avec  sa  mère,  partie  $a& 
temps  entre  le  travail  des  champs  et  les  exigences, de  sa  profession  de  coiffeur.  Sa  santé 
physique  s'aUèie  manifestement.  Dans  l'intention  louable  de  le  réconforter,  le  garde-cham- 
pêtre donne  à  D...  une  bouteille  de  vieux  vin  «extra»,  du  «  rhume  i»,  selon  l'expression  du 
malade.  D...  déi^uste  le  vin  et  le  trouve  excellent,  puis  tout  à  coup, aux  champs, il  éprouve* 
des  sensations  pénibles  au  niveau  de  l'estomac  et  des  membres  inférieurs,  sensations  qu'il 
n'hésite  pas  à  attribuer  au  vin  du  garde-champêtre.  «  Ce  vin  contenait  du  «  Fowler  p  et 
du  d  phéniqué  j>  ;  depuis  le  jour  où  j'en  ai  bu  je  n'ai  pas  cessé  de  souffrir  de  mon  estomac; 
l'appétit  a  disparu,  ma  santé  a  périclité.  j>  Une  hallucination  de  l'ouïe  confirme  le  malade 
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usa  crojance  à  Taction  néfaste  de  ce  vin.  Il  a  entendu  le  garde-champêtre  dire  à  des 
pn9  dans  la  rue  j  qu'il  avait  eâsayé  de  Tempoisonner  et  qu'il  renouvellerait  sa  tentative 
quà  résultat.  Dès  lors,  D...  devient  très  méfiant.  Il  ne  boit  plus,  prépare  lui-même  ses 
nentâ,  {tarce  qu'il  a  la  conviction  que  sa  mère  est  d*accord  avec  le  garde-cbampêtre  pour 
ori^er  8on  empoisonnement.  Malgré  tout,  D...  continue  à  souffrir,  de  son  estomac  no- 
unt'ut.  L'iotensité  des  sent^ations  pénibles  Ta  ])ou8sé  à  une  tentative  de  meurtre  sur  la 
xmue  du  garde-champétre  auquel  il  en  fait  remonter  la  cause.  Arrêté  et  incarcéré,  il 
l'objet  (l'une  ordonnance  de  non-lieu,  et.  conformément  aux  concluKions  du  médecin- 
^rt.  interné  à  Tasile  de  Toulotise. 

K  l'adile,  D...  ne  fait  aucune  difficulté  pour  exposer  son  système  délirant.  Il  s'exprime 
(c  facilité  et  n*a  point  la  physionomie  d'un  faible  d'esprit.  C'est  un  persécuté  dont  l'at- 
sde  est  mélaocolique,  mais  dont  le  passé  prouve  qu'il  réagit  violemment.  Très  calme  et 
s  docile  à  l'aaile.  Santé  physique  peu  satisfaisante.  Anorexie,  amaigrissement.  Signes 
oéraux  et  locaux  de  tuberculose  pulmonaire.  La  recherche  du  bacille  de  Koch  dans  les 
tehatf  donne  cependant  un  résultat  négatif . 

"^  feuler  IHl^.  D...,  à  la  visite  du  matin,  se  plaint  d'une  sensation  de  chaleur  vive  dans 
m^nbres  inférieurs.  11  ressent  <e  quelque  chose  qui  brûle  d  depuis  le  genou  jusqu'à 
strt^nxité  des  orteils.  Un  examen  de  la  sensibilité^  pratiqué  séance  tenante,  nous  montre 
If  If*  fusibilités  thermique  et  douloureuse  sont  conservées,  qu'il  existe  même  un  degré 
tsh.e  d'Iiyperesthésie,  que  les  membres  inférieurs  depuis  le  genou  présentent  une  tem- 
rhîaiv  plus  élevée  que  celle  du  reste  du  corps.  Cette  différence  est  appréciable  au  tou- 
tr.  I^  réflexes  rotuliens  sont  considérablement  exagérés  des  deux  côtés.  Pas  de  troubles 
I U  motilité,  pas  de  paralysie  ni  de  parésie,  pas  de  contractures  ni  d'atrophie.  Les  réac- 
)L5  électriques  n'ont  pu  être  recherchées . 

M;tr»  l^î^.  D...  accuse  les  mêmes  symptômes  au  niveau  des  membres  inférieurs.  La 
krcli*>e6t  rendue  difficile  par  ce  fait  que  le  malade  croit  marcher  sur  des  pointes.  Il  n'y 
(4p.  à  proprement  parler,  de  faiblesse  musculaire.  Les  signes  de  la  tuberculose  se  sont 
«f-ntu«i.  Les  crachats  sont  farcis  de  bacilles  de  Koch.  L'état  général  devient  rapidement 
h  mauvaif. 

Avril.  Le  malade  est  alité,  parle  peu,  ne  rend  compte  de  ses  impressions  pénibles  que 
3  e»t  floUicité.  On  apprend  alors  que  les  mêmes  troubles  de  la  sensibilité  persistent  dans 
^  membres  inférieurs  sans  se  compliquer  d'aucun  trouble  de  la  motilité. 
Juillet  l.s*K).  D.  est  arrivé  progn-essivement  au  dernier  terme  de  la  cachexie  tuberculeuse. 
i*jixoml)e  le  S. 

NÉCROPns.  -  Examen  macroscopique.  —  Ijésions  banales  de  tuberculose  pulmo- 
B»"  tt  d  infections  secondaires  dans  les  viscères. 

LVxaruen  macroscopique  du  cerveau  permet  de  constater  un  léger  épaississement  de  la 
^•ri,èr«  qui  adhère,  par  places,  à  la  substance  grise  sous- jacente,  laquelle  est  manifeste- 
iSit  raimoUie.  A  cela  se  bornent  les  constatations  macroscopiques.  Des  fragments  d'écorce 
^Dt  mit  dans  l'alcool  à  95*. 

1^  9f(ieUe  est  entourée  d'une  dure-mère  épaissie,  intérieurement  tapissée  par  de  fausses 
'^bruies  de  pachy méningite.  L'organe  lui-même  est  ramolli  à  sa  partie  dorsale  surtout. 
^  frainnents  sont  immédiatement  prélevés  et  placés  dans  l'alcool  à  95*,  le  sublimé  et  le 
^'nini;,  pour  y  être  fixés.  Ce  qui  reste  de  la  moelle  est  placé  dans  le  bichromate  d'ammo- 

^''^  âlets  terminaux  des  ner/g  tibiaux^'  les  troncs  de  ces  mêmes  nerfs  et  celui  du  scia- 
^1-^  »ODt  mit  dans  l'acide  osraique  à  1  p.  100  ou  le  bichromate. 

Siimen  microscopique.  —  Nerf 9.  —  Dans  les  nerfs,  dissociés  après  fixation  dans 
^'•-i'îosmique,  on  peut  voir  des  altérations  considérables.  Les  fibres  nerveuses  sont  alté- 
Ç<»  daoe  ane  très  forte  proportion.  La  myéline  y  est  fragmentée,  réunie  en  amas  de 
iT'T»e8  formes  ou  bien  absente  sur  toute  l'étendue  d'un  ou  plusieurs  segments  interannu- 
"f*^.  U  ent  facile  de  retrouver,  sur  une  seule  de  nos  préparations,  tous  les  modes  d'agglo- 
«Hition  oa  defragmentation  de  la  myéline,  qui  ont  été  décrits  :  gouttelettes,  granulations, 
'*****•  *n»8  de  toutes  formes  et  de  volume  variable. 

1^  protoplasma  a  proliféré  dans  quelques  segments  où  il  remplace  la  myéline  ;  mais  la 
^Iw  EOQvent  a  disparaît  avec  eUe. 
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Les  noyaux  sont  aa  nombre  de  deux,  quelquefois  trois,  rarement  davantage   dans  us 
même  segment. 

Lesoylindraxes  sont  ininterrcunpus  et  persistent  souvent  seuls  sous  la  gaine  de  Schwann 
qui  s'est  affaissée  sur  eux  après  la  disparition  de  la  myéline  et  du  protoplasma.  Les  qu''t- 
ques  ruptures  de  cylindraxes,  qui  se  voient  dans   la  préparation,  sont  peut-être  artiô- 
cielles.  . 

Une  coupe  transversale  pratiquée  sur  le  trono  du  nerf  tihial  aniéritnr  permet  de  voir  im  j 
épàississement  notable  du  tissu  con jonc tif  périfasciciilaire,  au  milieu  desquels  se  voient  <1?^  ' 
vaisseaux  à  parois  altérées.  Les  artères  sont  épaissies  par  suite  d'endartérite  et  de  pén-  > 
artérite.  Les  parois  veineuses  sont  infiltrées  de  petites  cellules  rondes.  Mais  ici  la  lési^^a  ■ 
artérielle  est  plus  accusée  qu»3  la  lésion  veinease,  contrairement  à  ce  que  nous  obâerverom  , 
dans  la  moelle.  Dans  chaquefaisceaui  quelques  fibres  seulement  ont  perdu  leur  myéline, ett 
somme  toute,  les  altérations  myéliniques  ne  sont  ici  comparables  en  aucune  façon  à  celief 
que  nous  avons  reconnues  dans  les  dernières  ramifications  nerveuses. 

Une  coupe  longitudinale  pratiquée  sur  le  tronc  du  sciatique  laisse  voir  des  altératioo» 
interstitielles  et  parencbymateuses  plus  accusées. 

Moelle.  —  On  y  observe  des  lésions  cellulaires  et  des  dégénérescences  fosciculaires  : 
celles-ci  très  évidentes  et  remarquables  par  leur  systématisation. 

Des  coupes,  provenant  des  centres  lombaires  du  mouvement  des  membres  Inférieurs, 
traitées  par  la  tafranine  rein  après  fixation  à  Talcool,  procédé  qui  nous  parait  avoir  des 
avantages  sur  la  méthode  de  Nissl-Unna  que  nous  avions  coutume  d'employer  ;  ces  coupes, 
disons-nous,  laissent  voir  des  processus  plus  ou  moins  avancés  de  chromatolyse  centrale 
avec  migration  des  noyaux.  Il  ne  semble  pas  que  la  substance  achromatique  soit  gravement 
atteinte  puisque  les  éléments  cellulaires  ont  gardé  leurs  formes  générales. 

Dans  le  cordon  postérieur,  et  sur  toute  la  hauteur  de  Taxe  médullaire,  on  peut  voir, 
même  à  l'œil  nu,  une  zone  de  dégénérescence,  qui  dessine  un  triangle  à  base  postérieure 
et  dont  les  limites  sont  d'autant  plus  nettes  que  l'on  remonte  plus  haut. 

Â  la  région  cervicale,  les  fibres  du  cordon  de  GoU  sont  seules  dégénérées  et  la  systémati- 
sation  dégénérât! ve  est  frappante.  On  peut  se  rendre  compte,  avec  divers  grossissements,  qoe 
la  myéline,  raréfiée  à  la  région 'lombaire,  a  presque  totalement  disparu  à  la  région  cervicale 
dans  la  zone  indiquée.  La  coloration  à  la  safranine  et  IMmprégnation  au  nitrate  d'arge&t 
nous  ont  permis  de  constater  quMl  s'est  effectué,  à  la  même  place,  une  prolifération  né^ro- 
glique. 

Ajoutons  que  quelques  fibres  sont  dégénérées  dans  le  faisceau  pyramidal  direct  et  dans  Its 
racines  postérieures,  que  l'on  observe,  au  pourtour  de  la  moelle,  une  infiltration  de  petite? 
cellules  rondes,  qui  pénètrent  dans  quelques  interstices  seulement,  que  la  leptoméningit^  &i 
évidente.  Signalons  enfin,  et  avec  une  mention  spéciale,  les  lésions  de  phlébite  qui  se  voient 
sur  la  section  des  deux  troncs  veineux  antérieur  et  postérieur.  Cette  phlébite  est  de  too^ 
points  comparable  à  celle  qui  a  été  considérée  par  quelques  auteurs  comme  spécifique  àt 
la  syphilis  médullaire.  Ce  serait  une  analogie  de  plus  entre  les  léions  de  la  tuberculose  et  j 
celles  de  la  syphilis.  Le  fait  en  tout  cas  vaut  la  peine  d*être  retenu. 

Cervean.  —  Dans  Técorce  grise,  les  cellules  pyramidales  sont  le  siège  de  processus  de 
chromatolyse  peu  accentuée  et  encore  moins  caractéristiques.  Les  vaisseaux  sont  peu  oa 
pas  altérés.  Autour  de  quelques-uns,  on  voit  des  amas  de  corpuscules  qui  ont  émigré  à 

travers  les  parois  vasculaires.  La  névraglie  n*a  pas  proliféré. 

» 

Dans  cette  observation,  on  peut,  nous  semble-t-il,  puiser  quelques  enseigne- 
ments au  point  de  vue  de  la  palhologie  et  de  Tanatomie  pathologique  des  névrites 
et  aussi  des  rapports  de  ces  névrites  avec  les  psychoses. 

Et  d'abord,  s'agit-il  bien  d'un  cas  de  polynévrite  tuberculeuse  ?  Le  malade  a 
fait  quelques  abus  d'absinthe,  et  cela  doit  nous  faire  penser  à  une  afTection  d'ori- 
gine alcoolique,  pour  repousser  cette  hypothèse,  car  D...  n'est  pas  un  alcoolique 
vulgaire.  Il  a  bu  peu  de  temps  et  a  cessé  de  boire  dès  qu'il  s'est  rendu  compte 
que  l'alcool  ne  pouvait  lui  rendre  les  forces  qui  lui  manquaient.  En  fait,  la  tuber- 
culose le  guettait  dès  avant  ses  premiers  excès  d'alcool.  Une  pleurésie  Ta  con- 
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dait  à  l'hôpital  pendant  sa  première  année  de  service  militaire.  Les  troubles  gas- 
triques et  névritiques  sont  survenus  plus  tard  lorsque  le  malade  avait  depuis 
longtemps  renoncé  à  Tusage  de  Talcool.  Nous  avons  vainement  cherché,  dans 
son  système  nerveux,  le  bacille  de  Koch,  dont  la  présence  eût  été  la  consécration 
du  diagnostic.  Mais  nous  avons  vu  que  la  moelle  est  le  siège  d'un  de  ces  pro- 
cessus que,  tout  récemment,  devant  la  Société  de  neurologie,  Philippe  et  Cestan 
i-onsidéraient  comme  une  manifestation  de  tuberculose  médullaire. 

II  y  avait  plus  que  cela  dans  la  moelle  de  notre  sujet.  Outre  les  lésions  de 
chromatolyse  des  cellules  radiculaires  antérieures,  on  y  peut  voir  des  dégénéra- 
lions  fasciculaîres  systématisées.  Ce  mode  de  retentissement  des  polynévrites 
sarla  moelle  est  assez  peu  connu.  A  la  vérité,  il  a  été  signalé  par  Braun  (1)  et 
Pat  (2},  par  Gombault  et  Mallet  (3),  Dejerine  et  Sottas  (4)^  chez  des  sujets  satur- 
riÎQs, alcooliques  ou  tuberculeux.  Les  cas  de  Pal  concernent  des  malades  à  la 
fois  alcooliques  et  tuberculeux.  Mais  l'attention  ne  nous  semble  pas  avoir  été 
sufCsamment  appelée  du  côté  de  cette  complication  médullaire  si  nette  et  autre- 
ment intéressante  que  des  constatations  de  chromatolyse  des  cellules  radiculaires 
antérieures.  Elle  peut  nous  mener  plus  sûrement  à  une  conception  pathogénique 
des  polynévrites. 

II  nous  reste  à  considérer  les  rapports  de  cette  polynévrite  avec  les  troubles 
mentaux  observés. 

Voilà  un  sujet  héréditairement  prédisposé  à  la  folie,  qui  devient  d'abord  tuber- 
culeux.  La  tuberculose  frappe  son  système  nerveux  parce  qu'il  est  un  point  de 
moindre  résistance.  Des  sensations  pénibles  sont  éveillées  et  elles  fournissent 
on  aliment  à  des  conceptions  délirantes  de  persécution.  Le  délire  de  ce  malade 
s'est  borné  à  interpréter  des  sensations  pénibles  imputables  à  Tinfection  tuber- 
culeuse. Ce  serait  au  premier  chef  de  la  folie  tuberculeuse  s'il  n'était  excessif 
de  qualifier  ainsi  des  troubles  mentaux  que  l'infection  tuberculeuse  n'a  fait  que 
développer  chez  un  sujet  prédisposé.  • 

Il  est  vraisemblable  que  ce  que  fait  la  tuberculose,  d'autres  infections,  intoxi- 
cations ou  auto-intoxications  le  doivent  pouvoir  faire.  Ainsi,  notre  observation 
est  une  contribution  à  la  pathogénie  des  psychoses  infectieuses. 

M,  6.  Ballet.  —  A  propos  de  la  dernière  réflexion  de  M.  Anglade,  je  me  per- 
mets de  faire  une  petite  remarque.  Je  pense  que  sous  peine  d'entretenir  la  con- 
Idsîoq  dans  les  classifications,  on  doit  conserver  la  dénomination  de  psychoses 
infectieuses  pour  celles  qui  se  développent  sous  l'influence  directe  de  l'infection 
tt  non  à  son  occasion.  A  ce  titre  le  fait  relaté  par  M.  Anglade  est  un  cas  de  psy- 
chose survenu  chez  un  infecté  (tuberculeux),  mais  non  un  cas  de  psychose  infec- 
tieuse proprement  dite. 

XII.  _  Neuro-fibromatose  médullsdre,  par  M.  R.  Cestan  (présentation 

de  coupes.) 

Dans  une  leçon  faite  le  4  décembre  1896,  notre  maître,  le  professeur  Raymond, 
p^is€Qtait  une  jeune  malade  de  22  ans,  atteinte  de  céphalée  occipitale,  de  vomis- 

1)  BsAUN,  cité  par  J.  Babinbki  in  Des  névrites.  Traité  de  médecine  de  Chaecot, 
^ucHAW>  et  B&issAVD,  1894,  t.  VI,  p.  706. 

(2)  Pal.  Ueher  multiple  neitriiis.  Wien,  1891.  Alfred  Holder. 

13}  Goxbault  et  Mallet.  Un  cas  do  tabès  ayant  débuté  dans  Venfancc.  Arch,  de  méd. 
^rpè.r^  1889. 

14)  Dejerivk  et  Sottas.  De  la  névrite  interstitielle  bypertropbique  et  progressive  de 
i  eofaoce.  8oe.  de  JnoL^  18  mars  1893. 
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sements,  d'accès  épileptiformes,  d'apathie  intellectuelle,  de  surdité  bilatérale^ 
de  démarche  cérébelleuse,  de  cécité  progressive  par  névrite  optique  œdéma- 
teuse, et  cela  sans  paralysie  oculaire,  sans  troubles  de  la  sensibilité  objective; 
la  maladie  avait  évolué  en  deux  ans  et  demi.  Notre  mattre  concluait  à  l'exil- 
tence  de  deux  tumeurs  symétriques  enserrant  le  pédoncule  cérébelleux  ^<a 
niveau  de  Torigine  de  la  VIII*  paire. 

L'autopsie  a  démontré  l'exactitude  de  ce  diagnostic.  Nous  avons  trouvé,  en 
elTet,  deux  tumeurs  symétriques  coiffant  la  partie  supérieure  de  chaque  hémis> 
phère  cérébelleux,  enserrant,  au  niveau  de  la  VllI"  paire,  la  protubérance  qai 
est  ainsi  allongée  dans  le  sens  vertical.  Chaque  tumeur  a  le  volume  d'an  petit 
œuf  de  poule  ;  marronnée,  dure,  d'aspect  fibreux,  elle  est  facilement  énucléabln, 
s'étant  développée  en  dehors  de  l'axe  cérébral  qu'elle  a  déformé.  Cette  topogra- 
phie et  ces  rapports  nous  expliquent  fort  bien  que  les  deux  signes  de  locali- 
sation aient  été  la  démarche  cérébelleuse  et  la  surdité  bilatérale.  Ces  tunienr^ 
avaient  simplement  comprimé  la  voie  motrice  sans  déterminer  une  exagératlL-n 
notable  des  réilexes  et  la  trépidation  spinale  ;  le  faisceau  pyramidal  a  été  trouvi: 
sain,  aussi  bien  par  la  méthode  de  Marchi  que  par  la  méthode  de  Weigert-Pal. 
L'examen  histologique  a  confirmé  la  nature  fibreuse  de  ces  néoplasmes. 

Mais  dans  cette  communication  nous  désirons  attirer  l'attention  sur  d'autres 
tumeurs  constatées  sur  toute  l'étendue  de  l'axe  cérébro-spinal,  le  cerveau  e( 
le  cervelet  exceptés. 

Ces  dernières  tumeurs  sont  extra-médullaires  et  intra-méduUaires. 

Les  premières  se  sont  développées  sur  les  paires  crâniennes  (IIl^^  et  IV*  paires», 
sur  les  racines  rachidiennes  antérieures  et  postérieures,  y  compris  la  queue  de 
cheval.  Leur  grosseur  va  de  l'état  microscopique  à  la  dimension  d'un  grain  de 
chènevis.  Elles  sont  intimement  unies  aux  fibres  nerveuses  qui  paraissent  les 
traverser  de  part  en  part.  Enfin,  sur  certaines  fibres  sacrées,  il  existe  non  des 
petites  masses  arrondies,  mais  une  infiltration  mesurant  3  ou  4  centim.  de 
longueur.  Dures,  grisâtres  et  translucides^  elles  ressemblent  à  de  petits  fibromes. 

Les  tumeurs  intra-médullaires  sont  dures,  arrondies,  nacrées,  tranchant  ainsi 
sur  le  tissu  nerveux  sain.  De  grosseur  variable,  ne  dépassant  pas  celle  d'un 
grain  de  plomb  n°  2,  elles  sont  réparties  sans  règle  sur  toute  la  hauteur  de  la 
moelle  et  dans  toutes  les  parties^  cornes  grises  antérieure  et  postérieure^  faisceaux 
blancs  antérieurs,  latéraux,  postérieurs,  ou  corne  g^ise  et  faisceau  blanc  à  la 
fois.  Nous  avons  pu  en  compter  une  dizaine.  Ces  tumeurs  paraissent  avoir  refoulé 
le  tissu  nerveux,  de  telle  sorte  qu'au-dessus  et  au-dessous  on  ne  peut  constater 
une  dégénérescence  par  la  méthode  de  Marchi.  Elles  sont  de  nature  fibreuse, 
constituées  par  des  fibres  enroulées  en  tourbillon,  bien  semblables  à  la  tumeur 
principale  du  cervelet. 

Les  tumeurs  radiculaires  ont  la  môme  structure  et  la  môme  disposition  de» 
fibres  en  tourbillon.  Mais  l'état  des  cylindraxes  est  sur  certains  points  très 
instructif.  Parfois,  en  effet,  la  tumeur  s'est  développée,  ne  faisant  que  comprimer 
les  cylindraxes  sans  les  altérer.  Sur  d'autres  points,  au  contraire,  on  constate 
d'abord  une  hypertrophie  de  la  gaine  de  myéline  et  du  névrilemme,  puis  une 
atrophie  du  cylindraxe  et  de  la  gaine  de  myéline  avec  épaississement  concen- 
trique du  névrilemme,  de  telle  sorte  que  chaque  cylindraxe  paraît  être  ainsi  le 
centre  d'un  tourbillon  fibreux.  Eufin,  dans  certains  nodules  radiculaires  et 
médullaires,  nous  avons  mis  en  évidence,  par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  des 
fibres  à  myéline  très  fines,  disposées  en  un  tourbillon  chevelu,  qu'il  s'agisse 
là  soit  d'une  néoformation  nerveuse,  soit  de  fibres  normales  mais  étirées  et 
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>ulées  par  ce  développement  en  tourbillon  des  éléments  fibreux  de  la  tu- 

ir. 

es  thèses  françaises  récentes  sur  la  neuro-fîbromatose  ne  décrivent  pas  cette 
été  de  tumeurs.  Il  en  existe  18  cas  environ  dans  la  littérature  médicale,  d*après 
'avail  de  Schlesinger,  Beitrâge  zur  Klinik  der  Rucken  marks —  und  Wirheltumoren^ 
ly  1898.  Ed  outre,  M.  Mossé  en  a  rapporté  un  autre  exemple  au  Congrès  des 
rologistes  tenu  à  Toulouse.  Nous  rattachons  notre  cas  à  la  neuro-fîbromatose. 
5t,  en  outre,  intéressant  par  ce  fait  que  les  tumeurs  sont  à  siège  extra  et  intra- 
iullaire,  topographie  signalée  seulement  deux  fois  par  Schlesinger.  Nous 
Ds  à  regretter,  dans  notre  cas,  Tabsence  d'examen  des  nerfs  périphé- 
les. 

rous  croyons  que  la  tumeur  principale  qui  a  créé  le  syndrome  clinique  est  de 
me  nature  que  les  petites  tumeurs  rachidiennes  et  qu*elles  se  sont  probable- 
Dt  développées  sur  la  VIII'  paire,  situation  fréquente  d'après  Schlesinger.  Au 
ot  de  vue  clinique,  ces  petites  tumeurs  n*ont  donné  lieu  ni  à  des  troubles 
motilité,  ni  à  des  troubles  névralgiques  ;  il  était  impossible  de  les  diagnos- 
oer  du  vivant  de  la  malade.  En  outre,  cette  dernière  ne  présentait  pas  les 
:bes  pigmentaires  et  le  moUuscum  caractéristiques  de  la  neuro-fibromatose 
tanée.  Quelle  parenté  cette  neuro-fîbromatose  centrale  ofTre>t-eUe  avec  le 
iirogliome  ?  Quel  a  été  le  point  de  départ  du  processus,  tissu  interstitiel  ou 
re  nerveuse,  ou  les  deux  à  la  fois  ?  Y  a-t-il  prolifération  nerveuse  vraie  carac- 
isée  par  ces  tourbillons  de  fîbre  à  myéline  que  nous  avons  signalés  ?  Ce  sont 
autant  de  problèmes  d'histogenèse  délicate  qu'une  étude  ultérieure  pourra 
aie  résoudre  en  s'appuyant  sur  l'examen  d'autres  cas  de  neuro-fîbromatose 
Tiphérique. 

IIL—  Arthropathle  trophique  du  genou  consécutive  à  une  Fracture 
Vertébrale,  par  M.  À.  Chipault.  (Présentation  de  radiographies.) 

Rien  n'est  plus  rare  que  les  arthropathies  trophiques  consécutives  aux  frac* 
Tes  vertébrales.  J'ai  revisé  avec  soin. la  bibliographie  de  la  question.  Le  fait  de 

K.  Mitchell  m'a  tout  Tair  d'un  cas  de  rhumatisme  vrai  réveillé  par  le  trauma- 
sme;!e  fait  de  GuU,  d'un  cas  d'œdème  hystéro-traumatique  des  extrémités  ;  le 
lit  de  Delprat,  d'un  cas  d'arthrite  traumatique  due  au  même  accident  que  la  frac- 
tre  vertébrale  ;  restent  les  faits  d'Âlessandrini  et  de  Morandeau,  où,  sans  avoir 
(en  constaté  cliniquement,  on  a  trouvé,  à  l'autopsie,  du  sang  dans  un  certain 
ombre  d'articulations. 

Au  contraire,  le  fait  dont  je  vous  présente  les  radiographies,  paraît  incon- 
estable. 

11  s'agit  d'un  homme  de  30  ans,  d'une  santé  magnifique,  qui  à  la  suite  d'une 
itutede  voiture,  se  fit,  au  mois  de  septembre  dernier,  une  fracture  des  III*  et  IV^ 
lomles  avec  paraplégie  sensitivo-motrice  complète  et  flasque,  t'étention  d'urine 
-t  des  fèces^  bientôt  cschares.  Un  mois  après  l'accident,  sans  cause  locale,  sans 
cystite,  sans  fièvre,  les  genoux  et  les  cous-de-pied  se  mirent  à  gonfler,  et,  en 
^'^is  jours,  se  remplirent  de  liquide,  particulièrement  abondant  dans  le  genou 
^^uche.  La  rotule  flottait  à  plus  de  1  centimètre  au-dessus  des  condyles.  Épais- 
iissemeDt  manifeste  des  extrémités  articulaires  du  fémur  et  du  tibia  gauche. 
Pas  de  douleurs.  Pas  d'ecchymoses.  Presque  pas  d'œdème  péri-articulaire. 
"uiljoars  plus  tard,  des  radiographies  furent  faites  et  permirent  de  constater, 
OQlre  la  réalité  de  Tépaississement  osseux,  de  l'ossification  des  ligaments  latéraux 
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interne  ou  externe  du  genou.  Depuis,  les  épanchements  ont  diminué,  le  genou 
gauche  est  toujours  très  atteint.  Malheureusement,  l'état  sensitivo- moteur  est 
stationnaire;  il  y  a  de  la  lièvre,  les  eschares  se  sont  creusées  ;  le  pronostic  e^t 
des  plus  graves. 

Par  son  évolution  et  les  constatations  radiographiques,  cette  arthropathie  me 
paraît  sans  aucun  doute  de  nature  trophique  :  elle  se  rapproche  des  arthropathie^ 
analogues  constatées,  à  la  suite  de  coups  de  couteau  de  la  moelle,  par  le  pro- 
fesseur Jofîroy,  Vigués,  Kirmisson  ;  à  la  suite  d'une  paraplégie  pottique  grave, 
par  Vincent;  à  la  suite  de  tumeurs  des  méninges  rnchidiennes,  par  moi-même: 
arthropathies  où  un  épanchement  presque  toujours  sanguin  constitue  le  fait 
essentiel,  et  qui  semblent  d'un  pronostic  assez  bénin,  soit  à  cause  de  h 
curabiiité  de  la  lésion  médullaire,  soit  au  contraire  parce  que  le  malade,  immo- 
bilisé au  lit,  ne  peut,  contrairement  à  ce  que  font  les  ataxiques,  traumatiser 
sans  cesse  son  articulation  malade. 

IX.  — -  De  rÉpilepsie  et  des  Convulsions  dans  Texpérijaientation 

animale,  par  M.  Â.  Jopfroy. 

Dernièrement,  j'insistais  sur  ce  point  que  certains  grands  buveurs  d'absinthe, 
malgré  l'ancienneté  et  l'intensité  de  leur  intoxication,  n'ont  pas  d'accidents 
épileptiques,  et  j'expliquais  ces  faits  par  une  disposition  de  l'organisme, souvent 
originelle,  parfois  acquise,  par  une  aptiUide  convulsive  moindre  comparativement 
à  celle  des  épilepliquès  absinthiques  (1).  Â  ce  propos  j'ai  fait  la  remarque  que 
les  circonstanciés  variables  de  la  conception,  de  la  naissance  et  du  développe- 
ment n'exercent  pas  seulement  leur  influence  sur  l'organisme  humain,  qu*elles 
agissent  de  la  même  manière  sur  Torganisme  des  animaux,  arrivant  ainsi  à  lui 
donner,  suivant  tes  cas,  des  propriétés  différentes  et  à  faire  que  dans  les  mêmes 
conditions  expérimentales  il  se  produit  parfois  des  réactions  tout  à  fait  dissem- 
blables. C'est  là  ce  que  l'on  observe  en  particulier  lorsque  Ton  étudie  expéri- 
mentalement certains  poisons  cpilcptogènes^  et  c'est  sur  cette  particularité  que  je 
désire  attirer  l'attention  de  la  Société. 

Avec  l'aide  de  mon  chef  de  laboratoire,  M.  Serveaux,  j'ai,  depuis  longtemps 
déjà,  cherché  à  préciser  pour  certaines  substances  le  coelTicient  de  toxicité  expé- 
rimentale ou  de  toxicité  vraie. 

Pour  déterminer  le  coeflicient  de  toxicité  expérimentale^  nous  injections  lenlemeut 
et  régulièrement  dans  une  veine,  au  moyen  d'un  appareil  de  Mariette,  une  solu- 
tion appropriée  de  la  substance  toxique  jusqu'à  ce  que  mort  s'ensuive. 

Pour  déterminer  le  coefficient  de  toxicité  vraie,  nous  cherchions  quelle  quantité 
de  poison  il  était  nécessaire  d'introduire  dans  la  circulation,  ou  dans  les  masses 
musculaires^  pour  produire  une  intoxication  entraînant  la  mort  en  quelques 
heures.  Pour  cela,  nous  procédions  par  tâtonnements,  de  sorte  que  dans  celle 
seconde  série  d'expériences,  si  tous  nos  animaux  étaient  gravement  malades, 
tous  cependant  ne  mouraient  pas. 

C'est  le  relevé  de  ces  expériences  que  je  vais  vous  présenter  en  n'envisa- 
geant que  rexistcncc,  la  fréquence  et  l'intensité  des  convulsions  survenues  cher 
les  chiens  et  chez  les  lapins  que  nous  avons  intoxiqués  avec  :  1®  de  l'alcool 
éthylique  ;  2'  du  furfurol  ;  3<»  de  l'aldéhyde  ;  4°  de  l'absinthe  ;  6®  de  la  morphine; 
6«  de  l'urine. 

(1)  A.  JOPPROY.  De  Vaptituâc  convulnte.Des  rapports  de  V alcoolisme  et  de  Vahsintkitme 
avec  Vépilcpsic.  In  Gazette  hebdomadaire,  février  1000. 
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1°  Alcool  étiiylique  (1).  —  L'alcool  dont  nous  nous  sommes  servi  était  de 
ilcooi  de  cœur  provenant  des  distilleries  de  M.  Boniface  ou  de  M.  Gariiot,  ou 
ien  acheté  dans  le  commerce. 

Toxicité  expérimentale  : 
\  lapins  ont  reçu  une  fnjection  intra-veineuse  d'une  solution  d*alcooI  éthylique 

jusqu'à  production  de  la  mort  : 
l  seul  de  ces  animaux  a  eu  une  attaque  d*épilepsie. 
S  lapins  ont  eu  des  convulsions  généralisées,  mais  ne  présentant  pas  le  type  de 

Tatlaque  d'épilepsie. 
1  lapins  ont  eu  des  convulsions  localisées  dans  un  ou  plusieurs  membres. 

0  lapins  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convuisif. 

3  chiens  ont  été  soumis  à  Tinjcction  intra-veineuse  : 
Aucun  n*a  présenté  d'attaque  épileptique,  ni  de  convulsions  généralisées. 

1  seul  a  eu  des  convulsions  localisées. 

i  n  ont  présenté  aucun  phénomène  convuisif. 

T'jxicHé  vraie  : 

Les  quantités  d'alcool  éthylique  injectées  aux  animaux  n'ont  jamais  été,  dans 
lus  expériences,  ni  beaucoup  moindres,  ni  beaucoup  plus  grandes  que  le  coeiTî- 
ient  de  toxicité  vraie  (2). 

Vf  lapins  ont  ainsi  reçu  dans  la  veine  marginale  de  Toreille  une  quantité  d'alcool 
se  rapprochant  beaucoup  de  la  dose  toxique  :  24  sont  morts,  12  ont  survécu. 

Aucun  n'a  présenté  d'épilepsie. 

1  seul  a  eu  des  convulsions  généralisées  et  a  succombé. 
^  ont  eu  des  convulsions  localisées. 
9  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convuisif. 

Chez  19  lapins  l'injection  a  été  faite  dans  l'épaisseur  des  muscles  :  12  sont 
morts,  7  ont  survécu. 

Aucun  n'a  présenté  ni  épilepsie,  ni  convulsions  généralisées. 
13  «ml  eu  des  convulsions  localisées. 
S  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convuisif. 

20  hiens  ont  reçu  l'injection  dans  la  veine  crurale  :  12  sont  morts,  3  ont  survécu. 
Aucun  n'a  présenté  d'épilepsie,  ni  de  convulsions  généralisées. 

!•'>  ont  eu  des  convulsions  localisées. 
'^  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convuisif. 

Chez  9  chiens  Tinjection  a  été  faite  dans  l'épaisseur  des  muscles  :  3  sont 
morts,  6  ont  survécu. 
1  seul  a  eu  une  grande  attaque  d'épilepsie 

Aucun  des  autres  chiens  n'a  eu  de  convulsions  généralisées. 
^*  unteu  des  convulsions  localisées.  ' 

'2  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convuisif. 

HUtimé.  —  Sur  les  113  lapins  qui  ont  servi  à  ces  expériences  : 
1  î-eul  a  eu  une  attaque  d'épilepsie. 

li  A.  JoFFBOT  et  B.  Servbaux.  MâMuration  de  la  toxicité  vraie  de  V alcool  éthylique. 
H^ptimfi  de  Vintoxication  aignë  et  de  l'intoxication  chranique  par  Valcool  éthylique.  In 
Archivpsde  médecine  expérim.  et  d'anatomîe  pathol.,  n*  4,  juillet  1897. 

'-}  Le  coefficient  de  toxicité  vraie  de  ralcool  éthylique,  d'après  les  expériences  que  j'ai 
Jaites  arec  M.  Serreaux,  serait  de  7«',75  par  kilog.  (soit  6if>*,20)  chez  le  lapin,  et  de  7c«,96 
P*f  Wog.  (goit  6r,36)  chez  le  chien  [Archiv.  de  méd,  expéHment.i  1897,  p.  707). 
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4  ont  eu  des  convulsions  généralisées,  mais  n'affectant  pas  le  type  épileptiqQ 
83  ont  eu  des  convulsions  localisées. 
25  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

Sur  les  32  chiens  mis  en  expérience  : 

1  seul  a  eu  une  attaque  d'épilepsie. 

Aucun  n*a  eu  d'attaques  convulsives  généralisées. 
22  ont  eu  des  convulsions  localisées. 

9  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

De  sorte  qu'on  peut  conclure  que  l'intoxication  éthylique  suraîg^ë  gra 
donne  rarement  lieu  à  l'épilepsie,  ainsi  qu'aux  convulsions  généralisées  ;  so 
vent  elle  donne  lieu  à  des  convulsions  localisées  ;  parfois  elle  ne  donne  lieu 
aucun  phénomène  convulsif. 

2**  FuRPUROL  (1).  —  Ces  recherches  ont  été  faites,  les  unes  avec  du  furfurul  i 
commerce,  les  autres  avec  du  furfurol  chimiquement  pur  préparé  par  M.  Aadi 
agrégé  à  la  Faculté  de  médecine. 

Toxicité  expérimentale  : 

15  lapins  ont  reçu  une  injection  intra- veineuse  d'une  solution  de  furfurol  ju 
qu'à  production  de  la  mort. 
Aucun  n'a  eu  d'attaque  d'épilepsie. 

9  ont  eu  des  convulsions  généralisées  n'ayant  pas  le  type  de  l'attaque  dVn 
iepsie. 

2  ont  eu  des  convulsions  localisées. 

4  n'ont  présenté  aucun  phénoipène  convulsif. 

9  chiens  ont  reçu  l'injection  intra-veineuse  de  la  solution  de  furfurol  jusqi 
production  de  la  mort. 

2  ont  eu  une  attaque  d'épilepsie. 

1  seul  a  eu  des  convulsions  localisées. 

6  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

Tomcité  vraie: 

39  lapins  ont  reçu  dans  les  veines  ou  dans  l'épaisseur  des  muscles  u 
quantité  de  furfurol  se  rapprochant  beaucoup,  soit  en  plus,  soit  en  moins,  de 
dose  toxique  :  22  sont  morts,  17  ont  survécu. 

10  dont  1  seul  a  survécu  ont  présenté  une  grande  attaque  d'épilepsie. 

5  ont  eu  des  convulsions  généralisées  mais  ne  présentant  pas  le  tableau  * 

l'attaque  d'épilepsie. 
14  ont  eu  des  convulsions  localisées. 
10  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

22  chiens  ont  reçu  dans  les  veines,  ou  dans  l'épaisseur  des  muscles,  une  quanti 
de  furfurol  également  très  voisine  de  la  dose  toxique  :  7  sont  morts,  1 
ont  survécu. 

7  dont  6  ont  survécu  ont  eu  une  grande  attaque  d'épilepsie. 
4  ont  eu  des  convulsions  généralisées. 

8  ont  eu  des  convulsions  localisées. 

3  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

(2)  A.  JOFFBOY   et  B.    Sebtbaux.    Mensuration    de  la  toxirUé  du  furfurci^  etc. 
Archives  de  médecine  expérim.  et  d'anat  pathol.  n*  2,  mars  1896. 
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Rhume.  —  En  résumé,  sur  les  85  animaux  qui  ont  servi  à  ces  expériences  : 
)  ont  eu  une  grande  attaque  d'épilepsie. 
\  ont  eu  des  convulsions  généralisées. 
S  ont  eu  des  convulsions  localisées.  ' 
3  iront  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

De  sorte  que  l'on  peut  conclure  que  l'intoxication  furfurolée  suraiguë  grave  se 
radait  chez  la  moitié  des  animaux  par  de  l'épilepsie  ou  des  convulsions  généra- 
isées,  chez  un  quart  par  des  convulsions  localisées,  pendant  que  le  reste  des 
mimaux,  un  quart  environ,  ne  présente  aucun  phénomène  convulsif. 

Z^  ALDÉHYDE.  —  Toxicité  expérimenlaîe  : 

5  lapins,  ayant  reçu  dans  la  veine  marginale  de  Toreille  une  injection  d'aldé- 
hyde jusqu'à  production  de  la  mort,  ont  présenté  tous  des  convulsions  loca- 
lisées. 

Toxicité  vraie  : 
45  lapins  ont  reçu  dans  les  veines  ou  dans  l'épaisseur  des  muscles  une  quantité 
de  solution  d^aldéhyde  se  rapprochant  de  la  dose  toxique,  22  sont  morts, 
23  ont  survécu. 
"^  lapins  dont  3  ont  survécu  ont  présenté  une  grande  attaque  d'épilepsie. 

9  ont  eu  des  convulsions  généralisées. 
17  ont  eu  des  convulsions  localisées. 

11  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

H  chiens  ont  également  reçu  dans  les  veines  ou  dans  l'épaisseur  des  muscles 
une  quantité  d  aldéhyde  voisine  de  la  dose  toxique  :  3  sont  morts,  5  ont 
survécu. 
ÂQcan  de  ces  chiens  n'a  eu  de  convulsions. 

4»  Abswthe.  —  Toxicité  expérimentale  : 

10  lapins  ont  reçu  dans  la  veine  marginale  de  l'oreille  une  injection  d'une  solu- 

tion d'absinthe  continuée  jusqu'à  ce  que  la  mort  soit  survenue. 

1  de  ces  animaux  a  eu  une  grande  attaque  d'épilepsie. 

2  ont  eu  des  convulsions  généralisées. 

4  n'ont  en  que  des  convulsions  localisées. 

3  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

ô*^  Morphine  (1).  — Nous  ne  parlerons  pas  de  la  toxicité  expérimentale  à  cause 
du  petit  nombre  des  expériences  de  ce  genre  que  nous  avons  faites. 

Toxicité  vraie  :  , 

-3  lapins  ont  reçu  dans  la  veine  marginale  de  l'oreille,  ou  dans  l'épaisseur  des 
muscles  une  quantité  voisine  de  la  dose  toxique:  16  sont  morts,  7  ont  sur- 
vécu. 

5  lapins,  qui  tous  sont  morts,  ont  eu  une  grande  attaque  d'épilepsie. 
7  dont  6  sont  morts  ont  eu  des  convulsions  généralisées. 

'*>  ont  eu  des  convulsions  localisées. 

•j  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

•l)  A.  JoFpROY  et  R.  Serveaux.  Détermiîiation   de  ^équivalent  toxigne  de  la  mor- 
P*w,etc  In  Archiv.  de  médecine  expérim.,  n9  4,  juillet  1898. 
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4  lapins,  dont  3  sont  morts,  ont  reçu  la  solution  de  morphine  en    iiyectioB| 
stomacale. 

2  de  ces  animaux  ont  eu  une  grande  attaque  d'épilepsie. 
2  dont  l'un  est  mort  n*ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif. 

10  chiens  ont  reçu  dans  les  veines  ou  dans  les  masses  musculaires  la  solution 
de  morphine,  5  sont  morls. 

4  ont  eu  une  grande  attaque  d'épilepsie. 

2  ont  eu  des  convulsions  généralisées. 

3  ont  eu  dés  convulsions  localisées. 

1  seul,  qui  a  survécu,  n'a  eu  que  des  convulsions  localisées. 
Comme  oq  le  voit  par  le  résultat  des  expérieuces  précédentes,  la  morphine] 

produit  bien  plus  sûrement  Tépilepsie  et  les  convulsions  généralisées  que  l'ab-  j 
sinthe,  ou  même  le  furfurol.  \ 

G®  Urine.  —  Toxicité  vraie  : 

42  lapins  ont  reçu  en  injection  intra-veineuse  une  quantité  d'urine  très  voisine  • 
de  la  dose  toxique,  et  provenant  soit  d'un  adulte  en  bonne  santé  soumis  aa 
régime  ordinaire,  soit  d'une  enfant  de  11  ans  convalescente  d'appendicite  et  sou- 
mise depuis  plusieurs  jours  au  régime  lacté. 

35  lapins  ont  reçu  l'urine  de  Tadulte  :  23  sont  morts,  12  ont  survécu. 

2  dont  Tun  est  mort  et  l'autre  a  survécu,  ont  eu  une  attaque  d'épilepsie. 

3  ont  eu  des  convulsions  localisées. 

30  n'ont  eu  aucun  phénomène  convulsif. 

7  lapins  ont  reçu  l'urine  de  la  convalescente  soumise  au  régime  lacté  :  4  sont 
morts,  3  ont  survécu . 

1  de  ces  lapins  a  eu  une  attaque  d'épilepsie. 
6  ont  eu  des  convulsions  localisées. 
1  n'a  eu  aucune  convulsion. 

Résumé,^'  Sur  42  lapins,  dont  27  sont  morts  et  15  ont  survécu,  et  qui  ont  reça 
une  injection  intra-veineuse  d'urine  : 
S^ont  eu  une  attaque  d'épilepsie. 
8  ont  eu  des  convulsions  localisées. 

31  n'ont  présenté  aucun  phénomène  convulsif  notable. 

Conclusions.  —  En  se  plaçant  dans  des  conditions  expérimentales  aussi  sem- 
blables que  possible,  on  arrive  pour  certains  symptômes,  et  en  particulier  pour 
ce  qui  a  trait  aux  phénomènes  convulsifs,  à  des  résultats  tout  à  fait  dissem- 
blables. 

Pour  expliquer  la  variabilité  des  réactions  motrices  dans  des  expériences 
identiques,  on  est  obligé  d'invoquer  la  différence  des  propriétés  de  l'organisme, 
différence  qui  se  rattache  aux  conditions  variables  dans  lesquelles  se  sont  faits 
la  conception  et  le  développement  intra  et  extra-utérin  ;  on  est  obligé,  en  un 
mot,  d'invoquer  la  prédisposition  originelle  ou  acquise  qui  fait  que  certains  ani- 
maux ont  les  uns  une  aptitude  convulsive  excessive,  les  autres  une  aptitude 
convulsiva  moindre  ou  presque  nulle.  On  observe  en  somme  chez  les  animaux 
ce  que  l'on  observe  chez  l'homme. 

11  importe  de  faire  remarquer  en  terminant,  que  si,  dans  les  expériences 
auxquelles  j'ai  fait  allusion,  certains  symptômes  varient  beaucoup  d'une  expé- 
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Dce  à  l'autre,  il  en  est  d'autres  qui  sont  constants,  et  qu'en  particulier,  chez 
»  animaux  de  même  espèce,  de  même  âge,  pris  dans  des  conditions  de  santé 
'faite,  le  coefficient  de  toxicilé  vraie  présente  une  fixité  fort  remarquable. 


La  séance  est  levée  à  onze  heures  trois  quarts. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8  mars  1900,  à  neuf  heures  et  demie  du 

din. 


Séance  du  8  mars  1900. 
Présidence  de  M.  le  Professeur  Joffrot 
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QUES.) 

La  séance  publique  est  ouverte  à  neuf  heures  et  demie  du  matin. 

M.  le  Président  communique  à  la  Société  les  titres  scientifiques  de  M.  le 
D'  Gaston  Poix,  du  Mans,  qui  pose  sa  candidature  au  titre  de  membre  corres- 
pondant national. 

M.  le  D"^  Gaston  Poix  est  nommé  membre  correspondant  national  de  la  Socî^ié  dî 
Neurologie  de  Paria  ^ 

M.  le  Président  communique  à  la  Société  les  titres  scientifîques  de  M.!^ 
D'  Byrom  Bramwell  (d'Edimbourg). 

M.  le  D*"  Byrom  Bramwell  est  nommé  membre  correspondant  étranger  de  la  So^iU 
de  Neurologie  de  Paria, 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  ~  De  rengagement  des  Amygdales  Cérébelleuses  à  l'intérieur  di 
trou  occipital  dans  les  cas  où  la  pression  intra-crânienne  se  trouve 
augmentée,  par  M.  Pieere  Marie.  (Présentation  de  pièces.) 

Dans  le  courant  de  Tannée  dernière,  j'ai  présenté  à  la  Société  de  Biologie  la  reia^ 
tion  de  plusieurs  autopsies  d'hémorrhagie  cérébrale  dans  lesquelles  le  cerveid 
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tvait  éprouvé  un  notable  aplatissement  du  lobe  du  môme  côté  que  Thémorrhagie 
cérébrale.  J'ai  insisté  alors  sur  les  déductions  qui  pouvaient  être  tirées  de  ce  fait, 
ii  notamment  sur  ce  point  que  cet  aplatissement  unilatéral  prouve  que  Taugmen- 
iation  de  la  pression  intra-cérébrale  n*est  pas  aussi  uniformément  répandue  dans 
toute  la  masse  encéphalique  qu'on  avait  pu  le  supposer,  puisqu'elle  s'exerce 
avec  une  grande  prédominance  sur  un  côté. 

Les  pièces  que  je  présente  aujourd'hui  sont  confîrmatives  des  précédentes, 
mais  avec  cette  variante  que,  dans  la  première  qui  a  trait  à  un  cas  d'hémorrhagie 
dans  la  couche  optique  droite,  l'augmentation  de  pression  se  traduit  par  une 
saillie  en  bas  de  l'amygdale  cérébelleuse  droite,  saillie  telle  que  cette  amygdale 
5>st  engagée  dans  le  trou  occipital. 

Dans  la  seconde  pièce,  il  s'agit  d'un  cas  dans  lequel  la  pression  intra-crânienne, 
sous  une  influence  indéterminée,  s'est  trouvée  notablement  exagérée,  ainsi  qu'en 
témoignait  une  dilatation  assez  prononcée  des  ventricules  cérébraux.  Cette 
augmentation  de  pression  avait  déterminé  une  saillie  très  accentuée  en  bas  des 
deux  amygdales  cérébelleuses  ;  celles-ci  s'étaient  engagées  toutes  deux  dans  le 
truu  occipital  et  formaient  une  sorte  de  coin  englobant  le  bulbe  sur  plus  de  la 
moitié  de  la  circonférence. 

On  comprend  qu'un  pareil  engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le 
trou  occipital  puisse  déterminer  une  compression  du  bulbe  et  causer,  suivant 
tt'Ule  vraisemblance,  des  accidents  graves  et  même  contribuer  à  hâter  la  termi- 
Mison  fatale. 

II.  —  Origine  infectieuse  du  Diabète  hydrurique,  par  M.  Klippel. 

Dans  la  précédente  séance,  j'ai  attiré  l'attention  de  la  Société  de  Neurologie 
sur  l'origine  infectieuse  possible  du  diabète  hydrurique. 

J'avais  rencontré  cette  névrose  au  cours  d'une  phtisie  à  marche  subaiguë  et 
fébrile. 

£fi  ce  qui  concerne  la  tuberculose,  une  polyurie  plus  ou  moins  marquée,  mais 
«lleignaot  parfois  des  chiffres  élevés,  a  été  constatée  par  M.  Robin  (1)  et  par 
jon  élève,  M.  David  (2).  Ces  polyuries  sont  de  pathogénics  très  diverses  et  sont 
l'in  de  répondre,  pour  la  plupart,  au  syndrome  du  diabète.  Mais  les  auteurs  pré- 
cédents en  ont  décrit  une  forme  qui  se  rapproche  beaucoup  de  mon  cas,  sauf  en 
ce  qui  concerne  sa  date  d'apparition  :  c'est  la  forme  qu'ils  ont  décrite  sous  le 
nom  de  ■  polyurie  prétuberculeuse  »,  Le  plus  souvent,  c'est  une  polyurie  simple 
qui  peut  atteindre  des  chiffres  considérables  et  provoquer  des  accès  de  conges- 
tion rénale. 

•le  tenais  à  revenir  sur  cette  question  afin  de  signaler  les  travaux  de 
MM.  Kobin  et  David,  dont  je  n'avais  pas  connaissance  à  notre  dernière  séance. 

b'autre  part,  j'ai  reçu  de  M.  Sauvage,  interne  des  hôpitaux,  une  observation 
de  diabète  hydrurique  survenu  à  l'occasion  de  la  fièvre  typhoïde  et  qui  peut 
sm-ir,  elle  aussi,  à  démontrer  l'origine  infectieuse  possible  du  diabète  hydru- 
rique. 

Voici  le  résumé  de  cette  observation  : 

Il  s'agit  d'une  femme  de  28  ans.  A  Tàgc  de  10  ans,  elle  eut  une  fièvre  typhoïde 

il)  lâ*iet  diniqwM  rur  la  nutrition  daiis  laphtùie pulmoiubire  chronique.  Archives  gèaé* 
»1«  de  Méd.,  mai  et  juin  18W. 
(2)  ContrihUion  àVétvtde  de  la  polyurie  prétuherculeuse.  Thèse  de  Paris,  1895. 
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qui  a  marqué  le  début  des  accidents  de  polydipsie  et  de  polyurie.  ÀTant  ceXU 
époque,  il  était  arrivé  à  la  malade  de  se  réveiller  parfois  la  nuit  avec  ane  soîj 
promptement  satisfaite  d'ailleurs,  et  sans  qu'il  soit  possible  de  qualifier  dt- 
accidents  aussi  peu  prononcés  de  diabète.  Cependant,  je  rappelle  que  mon 
malade  avait,  lui  aussi,  avant  la  tuberculose,  éprouvé,  une  fois  dans  sa  vie,  utt» 
soif  assez  vive  qui  dura  deux  ou  trois  jours . 

Ces  faits-là  sont  de  nature  à  fixer  avec  plus  d'exactitude  le  rôle  de  Tinfectiofi 
en  laissant  apparaître  celui  de  la  prédisposition. 

Quoi  qu'il  en  soit,  la  malade,  depuis  sa  fièvre  typhoïde^  a  presque  chaque  jo 
été  atteinte  d'une  soif  pathologique,  surtout  nocturne,  et  d'une  polyurie  propor 
tionnelle.  Pendant  son  séjour  à  l'hôpital,  il  lui  arrivait  souvent  d'ingérer  à  l 
fois  un  litre  de  liquide,  toujours  de  l'eau,  et  d'uriner  très  habituellement  12  litres 
en  vingt-quatre  heures. 

L'examen  des  urines  a  montré  qu'il  s'agissait  d'une  polyurie  simple. 

Il  faut  encore  noter  que,  plusieurs  fois  au  cours  de  sa  longue  maladie,  h 
moindre  affection  intercurrente,  un  simple  rhume,  en  faisait   momentanêmeu 
disparaître  les  symptômes.  De  même  l'an tipyrine  à  forte  dose  amenait  un  résulta'J 
pareil,  mais  en  entraînant  un  anéantissement  et  une  perte  des  forces  si  consi- 
dérable que  le  traitement  devait  être  cessé  au  bout  de  huit  jours. 

L'analyse  des  urines,  faite  il  y  a  environ  deux  mois,  a  donné  les  résultats 
suivants  : 

Volume , 10  litres  environ. 

Densité 1008 

Urée 4  gr.  par  litre,  soit  40  gr.  par  jour. 

Acide  phosphorique 0,19,  soit  1  gr.  90. 

Chlorures 0,65,  soit  6  gr.  60. 

Albumine  \    , 
Sucre        5  °^^*- 

L'examen  du  système  nerveux  n'a  rien  montré  d'anormal  dans  la  sensibilité 
générale  ou  spéciale,  non  plus  que  du  côté  de  la  motricité  et  des  réflexes. 

Le  pouls,  qui  présente  des  intermittences  assez  espacées^  est  à  80  par  minute. 
Les  respirations,  à  20  dans  le  même  temps. 

La  tension  artérielle,  mesurée  au  sphygmomanomètre,  est  de  18. 

Aucun  trouble  psychique. 

L'état  général  est  assez  bon  puisqu'il  a  permis  à  la  malade  de  faire  un  métier 
fatigant  depuis  de  nombreuses  années. 

Les  faits  précédents  démontrent  que  le  diabète  hydrurique  le  plus  typique 
peut  survenir  à  titre  de  conséquence  de  la  tuberculose  et  de  la  fièvre  typhoïdo, 
dont  les  toxines  sont  en  action  sur  le  système  nerveux. 

Il  n'en  reste  pas  moins  avéré  que  cette  maladie  reconnaît  bien  souvent  d'autres 
causes  occasionnelles,  en  particulier  les  ébranlements  du  système  nerveux  p«'ir 
des  chocs  traumatiques  ou  moraux. 

Il  y  a  quelques  années,  j'ai  vu  une  femme  atteinte  de  cette  névrose,  depuis 
une  émotion  très  vive  et  très  soudaine  :  la  mort  de  son  mari,  fusillé  pendant  la 
Commune. 

Ainsi  l'infection  aiguë  et  le  choc  moral  brusque  ont  eu  dans  ces  cas  des  elTets 
identiques  et  ont  été  suivis  des  mêmes  manifestations  cliniques  ;  comme  si  le 
syndrome  névropathique  était  tout  préparé  par  la  prédisposition  et  que  Tinfeo- 
tion  comme  le  choc  normal  n'agissent  qu'à  titre  de  facteur,  d'égale  valeur  pour 
le  développer. 
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Ces  considérations  ne  s'appliquent  pas  seulement  au  diabète  hydrurique.  En 

rapprochant  d'autres  névroses,  on  arrive  à  affirmer  cette  similitude  d'action 
une  infection  aiguë  et  d'un  choc  moral  soudain. 

La  chorée  et  Tépilepsie  reconnaissent  souvent  à  leur  origine  ces  deux  mêmes 
ctéurs,  indifféremment  l'un  ou  l'autre,  et  sans  qu'il  soit  possible  de  distinguer 

moindre  difTérence  clinique  dans  les  maladies  ainsi  produites. 
Maintenant  le  même  rapprochement  peut-il  encore  être  fait  à  l'occasion  d'une 
ifection  ou  d'une  intoxication  lente  et  les  émotions  morales  prolongées  ?  Les 
Dubles  nerveux  créés  dans  ces  deux  conditions  sont-ils  aussi  les  mêmes  ? 

Poar  beaucoup  de  cas,  il  est  permis  de  répondre  affirmativement,  car  les 
eux  ordres  de  causes  produisent  surtout  des  lésions  organiques  ou  des  névroses 

manifestations  moins  aiguës  et  moins  intermittentes,  plus  persistantes,  plus 
i3(e<^.De  la  sorte,  VinfecUon  aiguë  produirait  plus  volontiers  les  mêmes  étals  que  le  choc 
li-raî  brusque  ;  les  intoxications  chroniques  aboutiraient  plus  souvent  aux  mêmes  états 
ng  Uj  troubles  moraux  prolongés . 

En  tout  cas,  en  ce  qui  concerne  le  diabète  hydrurique,  aucune  nuance  cli- 
ilque  ne  peut  faire  distinguer  son  origine  infectieuse,  traumatique  ou 
mutionnelle. 

II.  —  Maladie  de  Basedovr  héréditaire,  avec  Œdème  des  Paupières 
et  tendance  au  sommeil,  par  MM.  Henry  Meige  et  Félix  Allard. 

L'hérédité  similaire  a  été  signalée  plusieurs  fois  dans  la  maladie  de  Basedow 
[Cheadle,  Thyssen,  Dejerine,  Paul  Londe,  etc.).  En  voici  un  nouvel  exemple: 

C'est  une  jeune  femme  de  28  ans,  dont  la  mère  est  atteinte  de  maladie  de  Base- 
iow  typique  depuis  une  vingtaine  d'années,  traversant  des  phases  successives 
Tamélioration  et  d'aggravation.  Elle  a  plusieurs  enfants,  dont  notre  malade. 

Cêlle-ci  a  joui  d'une  excellente  santé  jusqu'à  l'année  1898  ;  à  cette  époque, 
fers  le  mois  d'octobre,  elle  se  plaignit  de  légers  troubles  digestifs  et  nerveux  qui 
^mblent  avoir  été  les  premiers  indices  de  l'afTection  actuelle. 

Mais  c'est  seulement  un  an  plus  tard  que  le  syndrome  de  Basedow  apparut  net- 
tement. Il  s'est  manifesté  avec  une  rapidité  surprenante,  et,  lorsqu'au  mois  de 
dkembre  1899  cette  jeune  femme  est  venue  nous  demander  avis,  elle  était,  à 
l'exophtalmie  près,  une  basedowienne  accomplie  ;  elle  l'ignorait  d'ailleurs,  malgré 
1  exemple  de  sa  mère  qu'elle  avait  sous  les  yeux.  Cependant,  le  diagnostic  n'était 
pis  douteux  :  hypertrophie  notable  du  corps  thyroïde  (37  centimètres  de  tour  de 
u)u.i  régulièrement  répartie  en  avant  et  sur  les  côtés.  Cœur  tumultueux,  irrégu- 
ii^r,  sans  souilles  localisés;  pouls  battant  à  120;  palpitations  et  battements  caro* 
^-iiens  pénibles,  surtout  au  lit;  bouffées  de  chaleur;  hypersécrétion  sudorale  des 
lûains;  tremblement  menu,  bref  et  rapide,  au  repos  comme  dans  les  mouvements, 
envahissant  tout  le  corps.  En  outre,  une  agitation  incessante  de  tous  les  membres, 
u»  besoin  irrésistible  de  changer  à  chaque  instant  de  posture  et  de  place. 

Cependant,  une  amyosthénie  très  accentuée,  portant  surtout  sur  les  membres 
inférieurs.  Dans  la  marche^  très  rapidement  fatigante,  les  pieds  traînent  parfois 
SQr  le  sol  Pas  de  «  dérobement  des  jambes  >•  Les  réflexes  patellaires  sont 
ûormaox. 

Les  troubles  digestifs  ont  été  assez  sérieux  :  anorexie^  vomissements,  crises 
diarrhéiques,  aujourd'hui  disparus  ;  la  malade  a  maigri  de  dix  kilogrammes. 

La  résistance  électrique  est  considérablement  diminuée  :  elle  a  été  examinée  par 
'a  méthode  de  Weiss,  pour  l'arc  formé  par  les  deux  bras  et  la  ceinture  scapu- 
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laire,  les  mains  plongeant  dans  l'eau,  celte  résistance  est  de  430  ohms  au  lieu  de 
1200  à  1300,  comme  dans  la  normale. 

Enfin,  Tétat  psychique  n*est  pas  moins  icaractéristique  :  émotivité,  anxiété, 
irritabilité  poussées  à  l'extrême. 

Bref,  le  tableau  clinique  de  la  maladie  de  Basedow  serait  complet  si  Texophlal- 
mie  ne  faisait  défaut.  Mais  TafTection  estnle  date  récente,  et  la  saillie  des  globes 
oculaires  peut  être  dissimulée  pour  une  autre  raison. 

En  effet,  depuis  trois  ou  quatre  mois,  la  malade  présente  un  œdème  des  part' 
pières  supérieures,  mou,  indolore,  plus  accentué  le  matin  que  le  soir,  et  qui  ne 
laisse  pas  de  l'incommoder  beaucoup. 

Ce  symptôme  a  déjà  été  signalé  (Vigouroux,  Booth),  parmi  tant  d'autres  phé- 
nomènes vaso-moteurs  observés  dans  la  maladie  de  Basedow. 

Il  serait  possible  que  cet  œdème  palpébral  jouât  un  certain  [rôle  dans  la  pro- 
duction du  signe  de  Graefe. 

À  un  autre  point  de  vue,  notre  malade  mérite  d'être  rapprochée  des  exemples  où 
l'on  a  décrit  la  coexistence  ou  la  succession  d'accidents  basedov^iens  et  myxœdé- 
mateux  (Kovalewsky ,  Sollier,  Orsler,  Babinski,  Maurice  Faure,  Léon  Gautier,  etc.!. 

En  effet,  elle  vient  de  traverser  une  période  durant  laquelle  son  état  d'agitation 
et  d'irritabilité  alternait  avec  des  phases  de  torpeur  psychique  extrême,  avec  une 
incapacité  absolue  d'agir  et  de  penser,  de  fréquentes  lacunes  et  perte  de  mémoire* 

Enfin,  dernièrement,  pendant  un  mois,  elle  a  eu  des  accès  de  somnolence  rap- 
pelant encore  un  phénomène  fréquent  chez  les  myxœdémateux. 

Sommeil  nocturne  et  sommeil  diurne,  pesant,  accablant,  invincible.  Le  matio. 
il  fallait  la  réveiller  à  trois  à  quatre  reprises,  et  elle  ne  pouvait  guère  se  lever  qu'à 
midi.  Après  déjeuner,  elle  s'endormait  de  nouveau;  lorsqu'elle  était  obligée  de 
sortir,  elle  dormait  encore  en  voiture^  en  omnibus,  n'importe  où. 

Par  contre,  lorsqu'elle  était  éveillée,  son  agitation  reprenait  aussitôt,  sans  une 
seconde  de  repos  :  un  continuel  mouvement  des  bras,  des  jambes,  du  troDc,  de 
la  tête,  accompagné  d'une  mimique  forcée,  d'un  langage  précipité,  entremêlés 
d'interjections  et  de  soupirs. 

Notre  malade,  il  est  vrai,  semble  prédisposée  aux  accès  de  sommeil.  Plusieurs 
fois,  dit-elle,  à  la  suite  de  violentes  émotions,  elle  fut  prise  d'un  sommeil  acca- 
blant pouvant  durer  jusqu'à  vingt-quatre  heures.  Un  de  ses  oncles  présenterait 
la  même  singularité.  Elle  n'a  d'ailleurs  aucun  stigmate  d'hystérie. 

Toutefois,  les  phases  d^apathie  et  de  somnolence  qu'elle  a  traversées  derniè- 
rement semblent,  par  leur  durée  et  leur  prolongation,  de  nature  différente.  Leur 
ressemblance  apparente  avec  les  accidents  similaires  observés  dans  le  myxoc 
dème  nous  a  paru  intéressante  à  relever. 

Il  resterait  à  en  donner  une  interprétation  pathogénique.  Malheureusement,  à 
cet  égard,  on  ne  peut  guère  émettre  que  des  hypothèses. 

Si  l'on  admet,  comme  l'a  supposé  M.  Brissaud^  que  les  phénomènes  de  dépres- 
sion psychique  observés  dans  le  myxœdème,  sont  imputables  à  une  altération 
du  fonctionnement  des  glandes  parathyroïdes,  on  sera  conduit  à  conjecturer  que 
ces  dernières  peuvent  également  être  lésées  dans  la  maladie  de  Basedow. 

Si  l'on  regarde  le  goitre  exophtalmique  comme  résultant  d'une  hyperfonctioo 
du  corps  thyroïde,  —  le  myxœdème  étant,  par  contre,  la  conséquence  d'un  arrêt  de 
fonctionnement  de  la  glande,  —  on  pourra  se  demander  si  la  succession  des  acci- 
dents basedov^iens  et  myœdémateux  ne  correspond  pas  à  des  alternatives  d'excès 
ou  do  défaut  de  sécrétion  des  produits  thyroïdiens.  Les  phénomènes  vaso- 
sécrétoires  sont  coutumiersde  ces  oscillations  successives.  Les  théories  thyroï- 
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Dne^ bulbaire  oa  sympathique,  s'accorderaient  d'ailleurs  également  bien  avec 
faits  observés. 

£d  tout  état  de  cause,  la  constatation  de  ces  symptômes  en  apparence  para- 
taux  pourra  peut-être  servir,  un  jour,  à  éclaircir  là  patbogénie  de  la  maladie 
Basedow.  C'est  ce  qui  nous  a  engagé  à  faire  connaître  ce  nouvel  exemple. 
Le  traitement  électrique  a  été  appliqué  pendant  deux  mois,  de  la  façon  sui- 
aie  : 
L  Faradisation  des  paupières  ; 

2.  Faradisation  de  la  région  précordiale  ; 

3.  Galvanisation  continue  du  goitre,  le  pôle  positif  occupant  toute  la  région 
léro-latérale  du  cou. 

Inlensilé,  15  m.  a.  pendant  15  minutes,  trois  fois  par  semaine. 
Lctât  général  s'est  amélioré  sensiblement  ;  le  pouls  a  diminué  de  fréquence; 
hlème  des  paupières  s'est  atténué  également,  ainsi  que  l'agitation.  La  somno- 
oce  a  disparu. 

r.~  Myopathie  primitive  avec  Gypho-scoliose  monstrueuse.  Pas  de 
participation  apparente  de  la  face,  par  MM.  Cochez  etScHERB  (d'Alger). 
■Présentation  de  photographies  ;  communication  par  M.  Henry  Mbige.) 

L  élude  des  déviations  vertébrales  d'origine  névropathique  faite  par  Hallion  (1) 
accorde  qu'une  très  courte  mention  aux  déformations  thoraciques  dans  les 
iTopathies  primitives  :  <  Les  myopathiques,  dit  Hallion,  atteints  d'atrophie  des 
ftQsdes  des  gouttières  vertébrales  et  de  la  masse  sacro-lombaire,  sont  affectés 
le  la  lordose  paralytique  avec  cyphose  dorsale  que  Duchenne  a  décrite  comme 
OQséquence  de  ces  insuffîsances  musculaires.  Chez  eux,  pas  de  scoliose,  ou  sec- 
oue insignifiante.  » 

Avant  Hallion,  cependant,  Guinon  et  Souques  (2)  avaient  décrit,  dit  Grasset  (3) 
a  son  excellent  traité,  «  des  déformations  thoraciques  consistant  en  :  !<>  aplatis- 
âmenl  du  thorax  ;  2^  élargissement  transversal  de  la  cage  thoracique  ;  3<>  déjette- 
MQt  latéral  du  thorax,  en  sorte  que  la  ligne  médiane  du  thorax  ne  correspond 
^cs  à  Taxe  du  corps  » . 

M.  Grasset  met  sur  le  compte  du  décubitus  latéral  prolongé  ce  déjettement 
itérai  que  favoriseraient  d'ailleurs  des  troubles  ostéo-trophiques  spéciaux  com- 
parables à  ceux  que  Marie  et  Onanofl  (4)  ont  décrits  dans  la  conformation  de  la 
!>ûlle  crânienne  des  myopathiques. 

M.  Brissaud  (5),  dans  une  leçon  sur  les  formes  extérieures  dans  les  myopa- 
^^es,  décrit  le  faciès  myopathique,  les  déformations  du  cou  et  de  l'épaule^  l'en- 
allure  lombaire  avec  cyphose  dorsale  compensatrice,  l'élargissement  nécessaire 
K  :a  base  de  sustentation  qui  fait  comparer  le  myopathique  en  marche  à  un  canard. 
Mais  dans  cette  longne  et  captivante  étude  du  nu  chez  les  myopathiques,  il  n'est 
'•^Qllement  question  de  déformation  thoracique  telle  que  la  scoliose. 

M.  Marie  (6),  dans  deux  leçons  •  sur  les  déformations  thoraciques  dans  quelques 
*^^clions médicales  »,  s'occupe  des  myopathiques  et,  passant  rapidement  sur  les 

il)  Thèw  Paris,  juillet  1892. 

'^  Société  anatomique,  1891,  p.  348. 

3'GrMiet,tII,p.  635. 

'*:Soc.  méd.  Hôp.,20  février  1891. 

^.  Leçon  do  20  avril  1894. 

^  Uçona  cUn.  Hôtel-Dieu,  1894-95. 
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déformations  ■  classiques  >  décrites  par  Quinon  et  Souques,  signale  ■  l'existau 
d'une  scoliose  plus  ou  moins  prononcée.  Dans  ce  cas,  le  thorax  n'est  pb 
seulement  aplati  et  comme  excavé  dans  sa  région  a nt^ra -supérieure  ;  il  est. 
outre,  asymétrique  ;  c'est  ainsi  que  vous  constatez,  chez  ce  second  malade, . 
la  partie  postérieure  du  câté  droit  du  thorax,  au  niveau  de  l'angle  poslériei 
des  cAtes,  fait  une  saillie  considérable,  à  tel  point  que  cette  moitié  droite  i 
thorax  semble  deux  fois  plus  volumineuse  que  la  moitié  gauche  •. 

M.  Marie  décrit  ensuite  un  aspect  curieux  du  thorax  myopathique  dénoma 
la  laill»  de  guipe  ; 

t  Dans  le  thorax  normal,  les  contours  latéraux  ont  une  obliquité  plus  on  moè 
marquée  en  dedans  et  en  bas,  obliquité  due  à  ce  que  la  circonrérence  de 
région  inférieure  du  tronc  est  évidemment  moindre  que  la  circonférence  é 
régions  supérieure  et  moyenne.  ■ 

Chez  certains  myopathiques  ■  au  contraire,  les  contours  latéraux  ont  une  dis^ 
tion  à  peu  près  verticale,  la  circonférence  du  thorax  dans  sa  région  inférieur^ 
étant  presque  égale  à  celle  des  régions  situées  au-dessus.  De  là  il  résulte  quelle 
hypochondres  forment  avec  la  base  du  thorax  un  angle  rentrant,  d'où  l'aspeJ 
en  lailk  degaipe  ■».  \ 

Voilà  dans  leur  ensemble  les  déformations  thoraciques  chez  les  myopathiqiHi 
primitifs.  I 

On  peut  les  résumer  en  disant  que  le  thorax  myopathique  est  affecté  gém 
ralement  d'un  aplatissement  antéro- postérieur,  fréquemment  de  lordose  lombainj 
avec  cyphose  compensatrice  dorsale,  très  rarement  de  scoliose  et  de  la  défo^ 
mation  dite  en  taille  de  guêpe.  j 

Ces  notions  nous  eussent  fait  hésiter  sur  le  diagnostic  dont  il  fallait  étiqiie'.(l 
le  malade  dont  nous  allons  rapporter  l'histoire  et  montrer  les  photographier 
tant  est  monstrueuse  et  considérable  ta  cypho- scoliose  qu'il  présente,  si  l'éladl 
complète  que  nous  en  avons  faite  et  la  publication  d'un  cas  presque  semblabl| 
dû  à  Sacaze  (1),  ne  nous  avaient  décidément  convaincu  que  nous  avions  affairi 
à  une  myopathie  primitive. 

Abrkham  Cohen,  iiraélite,  &gé  de  14  ans  et  demi,  nS  &  Tîaret  (Sad  oranais),  occutf 
le  lit  n°  S  de  U  salle  TrouHteau  (servioe  de  clinique  médicale  du  professeur  Cocbez).  Sh 
l'abord,  Bignalons  un  fait  négatif  chen  ce  malade,  et  qui  est  cependant  de  la  plue  b&ut. 
valunr  et  de  la  plus  grande  fréquence  ches  les  myopathiques.  Abraham  Cohen  n'aunit 
aucun  antécËdent  héréditaire  similaire.  Mais  nous  verrons  quelle  réserve  il  faut  taire  s:' 
no  Ira  enquête.  Il  a  deux  frères  plus  Jtgës  que  lui,  vivauta,  bien  portants,  et  un  frère  pIcF 
jeune,  figé  de  11  ans,  ne  présentant  actuelletnent  encore,  aucun  trouble  de  la  uotiliic, 
d'après  ce  que  nous  dit  la  mère.  Il  a  trois  stcurs  mariées,  qui  ont  toutes  troic  de  noabreoi 
enfante  bien  portants.  Trois  autres  de  ses  frères,  cepeudant,  sont  morts  en  bu  ige,  araet 
i  ana,  d'infectioni  diverees,  entérite,  variole  et  fièvre  tjpboïde. 

C<iB  renseignements  sont  aases  difficiles  i  prendre,  la  mère  parle  une  lanf(ue  hybride 
d'espagnol  mahonnaîs  et  d'arabe,  qui  nous  a  rendu  l'interrogatoire  fort  pénible.  Elle  ooit 
dit  encore  qu'elle  a  eu  trois  frères  et  trois  sœurs,  qui  étaient  bien  portants  généralempoi 
et  ont  eu  des  enfants  aana  tareapparente.Bnun  mot,c'est  la  première  fois  que,  de  mémoire 
d'homme,  on  voit  une  iniirmitË  pareille  dans  la  famille.  Du  c&té  du  père,  malheureuie- 
meat,  les  renseignements  héréditaires  manquent  totalement.  II  est  mort  il  y  >  huit  aos. 
âgé  de  10  ans,  à  la  suite  d'un  érysipèle  qui  l's  enlevé  en  sept  jonro.  La  mère  du  malailF 
ne  peut  nons  dire  si  son  mari  avait  des  frères  ou  des  sieurs,  bien  ou  mal  portants. 

]>e  telle  sorte  qu'en  l'absence  de   renaeigncmeuts  complets  et  précis  nous  ne  pouvoBJ 

(1)  Arch,  neur.,  1B93,  p.  3B6. 
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Klnrt  qiM  notre  malade  n'a  aucun   antécédent  héréditaire;  il  noua  manque  l'hiitoire 

lonlle  de  la  lignée  paternelle. 

Abraham  Cohen  est  ne  à  tenue,  sans  incident  particulier.  Il  s'est   bien  porté  jusqu'A 

p  de  3  ans,  où  il  fut  très  malade  peudant  un  mois  et  demi  enriron.  Il  avait  te  ventre 

aC).  A  Usnite  de  cette  affection,  il  ae  put  marcher  comme  tes  enfants  de  son  Age.  Il 

irchait  ï  petits  pas,  les  jambes  ne  pouvaient  le  8out«oir  longtemps.    La  mère  ne  se 

l'irDI  riDllement  qu'il  ait  présenté  ik  ce  moment  de  ta  pseudo- hypertrophie  dee  membres 

!«i'urs.  de»  moHelg  en  particulier. 

[I  illa  eo   classe   jusqu'à  8  ans,  mais  ne  parait  pas  y  avoir  foit  de  brithintea   acquisi' 

)D'.  11  ne  sait  ni  lire  ni  écrire,  mais  sait  cependant  des  rudiments  de  la  table  de  multi- 

iciiian.  Il  pouvait  tenir  ta  plume,  dessiner,  se  servir  àe  ses  mains  et  de  ses  doigt»,   mais 

ifruliil  déjà  une  fublesse  insolite  dans  la  racine  des  membres.  Il  n'avait  pas  encore  de 

'pDi'-fCottose. 

II  tombait  fréquemment,  et  la  mère,  inquiète  de  cette  inaptitude  à  la  marche,  le  mena 


dviesn  fois  cbeE  différents  médecins,  qui  ne  trouvèrent  aucuoe  anomalie  ches  l'enfant. 

La  mère  »e  souvient  cependant  qu'Abraham  marchait  avec  une  certaine  raideur,  n'aimait 
I*  fs  baisser,  avait  de  la  peins  à  se  relever.  Le  tronc  et  les  épaules  étaient  forf^ment 
praitéestn  arrière.  Il  avait  de  l'eneellure  lombaire  et  marchait  lea  pieds  fortement 
'""*>  pour  augmenter  la  base  de  sustentation.  Ces  atliluiles,  comme  le  montre 
H.  Bri^saud  (1),  sont  caractéristiques  chez  nombre  de  mycipathiques.  Elles  sont  destinées 
■■  lESJnlitn  de  l'équilibre.  Cette  faiblesse  croissante  n'était  accompagnée  d'aucun  trouble 
lasilil  subjectif  :  pas  de  crampes,  pas  de  fourmillements,  pas  de  secousses  électriques  ni 
^donlenn  fulgnranlea.  Elle  paraissait  prédominer  dans  les  membres  inférieurs,  carl'en- 
hit  iTsit  conservé  toute  sa  force  dan»  les  bras. 

Vm  l'âge  de  10  ans  et  demi,  cette  faiblesse  croissante,  la  peine  que  l'enfant  avait  à  se 
iftT.i  K  tenir  debout,  Qrent  qu'il  resCuit  de  longues  journées  assis  ou  couché  et  qu'il 
"*>*  bientôt  complètement  de  se  lever  ;  peu  à  peu  les  rétractions  musculaires  et  tendi- 
•*««!  »p[«nirent,  lea  attitudes  vicieuses  se  créèrent  et  la  colonne  vertébrale  s'incurva 


Hl  Da  ftrmet  rrtfri, 


M  lu  uiyopathUi,  20  avril  I89t. 
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uDinant  UDecfpho-gcoII[>seini>iistrueiue,Bnr  l'iDterprËtetioa  de  laquelle  tooteile*th 
contracture  des  antagoniatet,  altération  Irophique  dM  verièbrM,  «ont  ëridaD 
powibleB. 

Ce  qui  est  certain,  c'eet  que  daii«  cet  affaiblinemeat  progreaaif  de  U  DmecDlatun  l'»1 
tant  se  tenait  dam  la  position  qui  lui  facilitait  le  plu*  te  libre  jeu  de*  miucleB  l«a  mi»\ 
atropbiËs.  ' 

Il  se  ten^t  appDjË  sur  son  coude  droit,  reposant  eur  la  ré^oo  looibo-doraale  et  doo  i<| 
le*  fcnea,  m^B  plutôt  eur  le  cGté  droit  de  cet  région,  les  genoux  relevét,  tes  jambe'  A^ 
ohiei  Eur  les  culties,  cellee-ci  sur  te  bassin.  La  flexion  des  cuisses  arait^le  proToquË  oui 
im  jambes  1  L'enbnt  ne  peut  préciser  ce  point. 

Xm  (rimMei  rnateurt,  en  Un  mot,  Ont  débuté  et  mmt  retté*  tou'turt  plui  manifeHei  a  li 
ratine  det  menfn-et  inférieur!. 

Peu  &  peu  le  cadre  se  compléta,  les  pieds  se  mirent  en  équinitme,  et  la  cânture  lap»- 
l^re  se  prit,  de  sorte  que  le  malade  De  pouTÙt  plus  élever  ee*  bras.  Il  n'a  junusendi 


^^ 


J 


'miMM 


Fio.  2. 


tronblea  sphinotérieni,  ni  de  troublw  de  la  respiration,  ni  de  paialjvle  oeulaire.  Bb  o 
mot,  la  symptomatologie  n'a  jamais  comporté  le  moindre  trouble  viacémi  ni  ie»4itif,  dii 
ect  restée  uniquement  et  fidilemeyU  myopalhigne. 

Stal  actuel.  —  Membres  inférieun.  Les  pieds  «ont  en  équinisme;  on  oonsIsU  uu 
rétraction  très  prononcée  des  tendons  d'Achille,  une  cambrure  exoessive  du  pied,  li  f>" 
dorsale  étant  très  convexe,  de  sorte  qu'il  semble  que  le  pied  a  subi  une  sorte  de  ttutt»ié 
antéro-poetériettr.  Ce  pied  réalise  un  peu,  surtout  à  droite,  le  pied  bot  de  la  maltdie  i* 
Frledreich  ;  cependant  les  orteils  ne  sont  pas  en  extension  forcée  et  les  derniàree  philtn^ 
flécbies.  Le  malade  remue  ses  orteils,  les  gaucbes  de  préférence,  et  grAce  à' cette  iit^tf 
relative  des  extenseurs  et  Hêchisseurs  des  dmgts  parvient  par  un  mouvement  de  reptslii"^ 
du  pied  A  déplacer  celui-ci  latéralement,  en  avant  et  eu  arrière,  d'une  dii^ne  de  cestiu^ 
trasenviron.  Cette  extension  est  bornée  parla  oontracture  des  fléchisseurs  de  Ujanibtis 
la  cuisse  qui  ont  fixé  les  geuoux. 

Les  mouvements  d'extension  du  pied  sur  la  jambe  sont  limités  par  la  rétraction  dnuo- 
don  d'Achille.  Les  mouvement*  d'abduction  et  d'adduction  sont  conservés.  Pas  de  trocUa 
trophiqusa  autres  qu'un  ahai*»»m«nt  manifette  de  la  température  det  pieSt  et  une  f'>^ 
«n  peu  viotaeée  dei  crt»Ut. 

Les  gastrocnémiens  en  contraction  permanente  forment  une  boule  dure  ft  la  partit  tvt^ 
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rieuredelaiBinlM-  Paa  de  eontraetion  fibriXlaire apparente,  pas  de  douleur  A  la  pfJp&Uon 

dn  muMs  miucnlMre*  ni  «u  pincemeut  da  tendon  d'Achille,  Pu  da  signe  de  Hkhinek^ . 
FfDt-£tre  la  preseion  du  Miatique  poplité  alterne,  derriërs  la  tête  du  péroné,  provoque-t-elle 
quelque*  ëlaocemeiita  danila  jambe! 

I4i  rotulea  ont  notablement  diminué  de  volume.  Les  genoux  en  fleiion  forcée  per- 
nttteot  avec  peine  une  extension  extrême  de  80°.  En  iosistant  on  provoque  une  douleur 
uMi  viTB  dans  lea  muclea  qui  «'insërent  A  la  patte  d'oie.  Le  triceps  fémoral  &  fondu,  sur- 
tout i  gauche.  On  en  sent  lee  vestiges  bous  forme  de  oorde  à  coDSisUoce  tendineuse. 

Lm  miiKa  «ont  en  Sexion  forcée  par  suite  de  la  contracture  des  muscles  peotjoé  et 
pwu  iliaque.  La  flexion  est  plus  prononcée  &  droite;  à  gauche,  la  région  du  triangle  de 
Bear;*  est  moins  charnue,  plus  da«que,  et  le  psoas  iliaque  parait  avoir  considérablement 
diminué  de  Tolnme.  Les  adducteurs  et  abducteurs  de  la  cuisse  ont  conservé  leur  action. 
U  long  couturier  aemble  avoir  totalement  disparu  ;  les  fesBiera,  dont  le  rQle  est  si  consi- 
dérable dans  la  station  debout,  quand  ils  prennent  leur  pidut  d'insertion  fixe  sur   les  tro- 


in  détaillée  des  déformations  du  troue 
le  borne  de  polichinelle  et  donne 
napulaire  et  l' élargissement 


Fia.  8. 

a  manifestent   par  aucun  relief.  Ils  tout  r< 
e  mollasM.    En  explorant  A  la  palpation  1 
ilianoa  \ta  paoas  en  contraction,  surtout  i  droite. 

Ut  photogisphies  nous  dispenseront  d'uue  descriptioi 

Le  flemum  pointant  en  avant  détermine  en  ce  poi: 
>D  thamx  un  aspect  biiarre.  Devant  l'atrophie  de  la  ci 

'le  la  base  de  ta  cage  thoracique,  celte-ci  affecte  U  forme  d'un  tronc  de  cône  dont  U  base 
«rùt  constituée  par  le  diaphragme,  le  sommet  par  les  premiËres  cOtes.  La  respiration  est 
t*i^  surtout  diaphragmatique.  On  sent  i  la  palpation  l'oreillette  droite  battre  i,  droite 
da  it«mum,  la  pointe  n'est  pas  accessible.  Le  cœur  paraît  donc  déplacé.  11  a  subi  le  dépla- 
'Mnent,  le  dèjettement  de  tout  le  tronc  A  droite,  qui  forme  cette  scoliose  énorme.  Le 
axnmet  de  la  cyphose  n'est  cependant  pas  constitué  par  une  apophyse  épineuse  verté- 
bnle,  mus  p«r  les  dernières  côtes  droites  fortement  inourvéee.  Il  est  impossible  au  malade 
dt  se  redrsiisr  ni  d'être  redressé.  Lee  fausses  côtes  gauches  reposent  sur  la  crête  iliaque. 
Us  mMelei  de  la  sangle  abdominale  sont  tendus  et  participent  à  cette  lorf  de  eoKtrat- 
tin  fsî  ^siiaa  t%r  totu  let  fléehiuetirt,  du  membret  ei>BHM  du  trône. 
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Tous  les  muscles  de  l'épaule  sont  atrophiés.  Du  deltoïde  on  perçoit  une  sorte  deie&das 
ayec  un  léger  reuflement  médian.  Le  trapèze  supérieur  est  intact  et  élère  l'angle  8upérî«cr 
interne  de  Tomoplate  qui  forme  un  relief  inusité  dans  le  creux  sus-claviculaire.  Les  p«i- 
toraux  ont  conservé  encore  un  certain  volume.  Le  triceps  brachial  n*est  plus  appréciable; 
par  contraction  du  biceps,  Tavant-bras  reste  en  flexion  à  angle  droit  sur  le  bras.  Lt 
bioeps  a  subi  aussi  un  véritable  raccourcissement  de  son  corps  charnu.  Les  mtuclei  d? 
l'avant-bras  semblent  avoir  conservé  leur  action  intégrale.  Les  mouvements  de  sapinatîo^ 
de  flexion  et  d'extension,  d'adduction  et  d'abduction,  sont  conservés.  On  ne  trouve  pas  li 
moindre  ébauche  de  contracture.  Cependant  les  muscles  de  la  main  ont  fiûbli.  Les  moiî- 
vements  d'opposition  du  pouœ  ne  sont  pas  ce  qu'ils  sont  ches  un  garçon  du  même  àgt. 

On  ne  trouve  là,  pas  plus  qu'ailleurs,  aucun  mouvement  fibrillaire. 

Bn  somme,  l'atrophie  a  pris  la  ceinture  pelvienne  et  la  ceinture  thoracique  et  doml» 
sur  tous  les  extenseurs  des  membres  et  du  tronc.  Les  extrémités  des  membres  sont  io- 
demncB,  à  part  cet  équinisme  des  pieds. 

La  tête  n'est  pas  touchée  dans  sa  musculature.  Le  malade  peut  siffler,  fermer  les  je&i, 
soufller  une  bougie.  Il  n'y  a  aucun  trouble  de  la  prononciation,  ni  de  la  déglutitioiL,  ni  dr 
la  musculature  oculaire.  Cependant  la  face  a  un  aspect  figé,  sans  expression,  impassible, 
la  parole  est  traînante,  monotone. 

Nous  avons  recherché  les  déformations  crâniennes  que  Marie  et  Onanoff  ont  décrites  (I) 
chez  les  myopathiques  dont  la  face  précisément  ne  paraît  pas  touchée.  Le  diamètre  antéro- 
postérieur  du  crâne  est  réduit  de  volume  et  l'index  céphalique  s'en  trouve  notablement 
augmenté.  Cet  index  s'obtient,  on  le  sdt,  en  multipliant  par  100  le  diamètre  transverM 
maximum  et  en  divisant  par  le  diamètre  antéro-postérieur.  Il  est  d'environ  80  en  moyeuw 
chez  l'individu  sain.  Chez  notre  myopathique,  il  est  de  -J~  =  90. 

Il  est  un  autre  point  sur  lequel  nous  voulons  attirer  l'attention  :  c'est  que  Tatrophê 
prédomine  manifestement  à  gauche.  La  cuisse  gauche,  à  sa  partie  supérieure,  est  lies 
plus  maigre  que  la  droite.  Le  deltoïde  gauche  est  plus  atrophié  que  le  droit.  Ce  poiit 
n'est  pas  à  négliger,  car  peut-être  explique-t-il  la  déformation  thoracique.  81  l'on  songt 
que  du  côté  le  plus  atrophié  les  contractures  des  antagonistes  doivent  s'exercer  plu 
efficacement,  on  comprend  que  les  muscles  de  la  gouttière  vertébrale  gauche,  pl« 
atrophiés  que  leurs  congénères  de  droite,  permettent  aux  fléchisseurs  du  trono  d'exerceti 
une  action  prépondérante  sur  le  côté  gauche  et  de  créer  une  scoliose  à  concaTité 
homonyme. 

Enfin,  signalons  ce  fait  que  même  dant  les  muêciei  les  plus  atrcpkUtf  dans  le  trioQM 
fémoral  par  exemple,  la  oontractUité  faradique  est  oomervés.  Elle  n'est  que  diminuée;  il 
en  est  de  même  au  courant  galvanique. 

En  somme,  nous  avons,  à  n*en  pas  douter,  affaire  à  une  myopathie  primitive. 
Cette  cypho-scoliose  si  considérable  pouvait  seule  nous  inspirer  quel<{ues  restric- 
tions. En  effet,  nous  n'avons  trouvé  que  le  cas  de  Sacaze  qui  pût  être  rapproché 
du  nôtre,  et  encore  s'agissait-il  seulement  de  scoliose. 

Nous  n'avons  retrouvé  le  signalement  de  pareille  difformité  que  dans  uoe 
forme  de  myopathie  aujourd'hui  détachée  du  cadre  des  myopathies  primitives 
et  qui  sert  d'intermédiaire  entre  les  myopathies  et  les  myélopathies.  C'est  Tatro- 
phie  du  type  Charcot-Marie  (2),  dont  Dejerine  et  Sottas  ont  publié  (3)  deux  cas 
qui  de  prime  abord  ressembleraient  étrangement  au  nôtre.  Chez  les  deuxsujeU 
de  M.  Dejerine,  l'atrophie  a  aussi  débuté  dans  la  première  enfance,  et  par  les 
membres  inférieurs,  et  s'est  accompagnée  d'une  cypho-scoliose  énorme.  Mais 
que  de  dissemblances  avec  notre  cas  !  Nous  n'avions  affaire  qu'à  de  l'atrophie, 

(1)  Soc.  méd.  Hôp.,  20  février  1891. 

(2)  Bévue  de  médecine,  février  1886. 

(3)  Soc.  Biologie,  18  mars  1893. 
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indis  que  dans  les  deux  faits  de  Dejerine  et  Bottas  le  tableau  clinique  est 
atrement  plus  complexe  et  l'anatomie  pathologpique  révèle  des  lésions  des  nerfs, 
e  qui  n'est  pas  le  propre  pour  le  moment  encore  des  myopathies  essentielles, 
^coordination  motrice,  Argy  11-Robertson ,  douleurs  fulgurantes,  nystagmus, 
lat  hypertrophique  manifeste  des  troncs  nerveux  accessibles  à  la  palpation,  tous 
jrmptômes  que  notre  malade  n'a  jamais  présentés  et,  à  Tautopsie,  névrite  inter- 
lilielle  hypertrophique  ;  autre  particularité  :  prédominance  et  début  de  Tatrophie 
lans  les  muscles  des  extrémités. 

Le  début  électif  de  l'atrophie,  voilà  qui  ressemble  bien  à  ce  qui  se  passe  dans  ' 
a  forme  aiguë  des  polynévrites.  N*en  fait-on  pas  un  des  caractères  essentiels  les 
rfos  nets  d'avec  les  poliomyélites  ?  Si  l'on  pense,  d'autre  part,  que  les  myopa-  ' 
hies  dites  primitives  débutent  par  la  racine  des  membres,  on  est  par  analogie 
Bduit  à  leur  présumer  une  origine  médullaire  que  nos  moyens  actuels  d*inves- 
ligation  ne  nous  permettent  pas  de  saisir  encore.  Les  cellules  trophiques  de  la 
wne  antérieure  n'ont  sans  doute  pas  donné  leur  dernier  mot  dans  les  myopa- 
thies primitives.  Il  n'est,  d*ailleurs,  pas  impossible  que  les  fonctions  trophique 
et  motrice  soient  dévolues  à  des  cellules  différentes... 


Dans  quelle  variété  de  myopathie  faire  rentrer  ce  cas  ?  Le  début  par  m  cm- 
bres  inférieurs  n'appartient  ni  au  type  juvénile  scapulo-huméral  d'Erb^  ni  au 
type  facio-scapulo-huméral  de  Landouzy-Dejerine .  Ce  n'est  pas  non  plus  le  type 
pseudo-hypertrophique  de  Duchenne.  Bien  qu'ayant  débuté  par  les  membres 
infénears,  l'évolution  de  l'atrophie  ne  paraît  à  aucun  moment,  chez  notre 
Dialade,  avoir  étë  marquée  par  une  hypertrophie  factice.  S'agit-il  de  la  sous- 
variété  décrite  par  Eichhorst  et  dont  Brossard  a  repris  l'étude  en  1886,  qui 
débate  par  les  membres  inférieurs  et  se  caractérise  par  l'impossibilité  d'étendre 
àh  le  début  la  jambe  sur  la  cuisse,  d'où  le  nom  de  type  fémoro-tibial  ?  Nous  ne 
pouTons  résoudre,  faute  de  commémoratifs  exacts,  cette  question,  qui  ne  paraît 
d'ailleurs  avoir  aucun  intérêt  ;  à  part  le  type  pseudo-hypertrophique  de 
Dochenne,  tous  les  autres  se  ressemblent,  tant  sont  fréquentes  les  formes  de 
passage  :  marche  de  bas  en  haut  ou  de  haut  en  bas,  participation  ou  non  de 
la  (ace,  il  y  a  à  peine,  il  faut  en  convenir,  dans  cette  dichotomisation  d'un 
groupe  d'attente,  qu'un  procédé  mnémotechnique  ou  une  question  de  priorité 
d'auteurs. 

M.  PiERRB  Marib.  —  L'observation  de  MM.  Cochez  et  Scherb  est,  à  coup  sûr^ 
fort  intéressante.  Quant  à  la  notion  d'hérédité,  elle  n'est  pas  d'une  constance 
kWe  qu'on  puisse  la  considérer  comme  indispensable  au  diagnostic.    . 

M.  DijERiifB.  —  L'hérédité  fait  souvent  défaut  dans  la  myopathie. 

M.  Henbt  Meige.  —  MM.  Cochez  et  Scherb  ont  insisté  surtout  sur  la  déforma- 
lion  vertébrale  excessive  que  présentait  leur  malade.  Ils  ont  rappelé  les  travaux 
<1«  MM.  P.  Marie,  G.  Guinon,  Souques,  Hallion,  Grasset,  Brissaud,  sur  les  détor- 
œalions  des  myopathiques,  et  ils  n'y  ont  pas  trouvé  d'exemples  absolument 
comparables. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  crois,  cependant,  qu'il  existe  dans  la  littérature  médi- 
cale des  cas  analogues,  quoique  la  déformation  soit  peut-être  un  peu  moins 
accentuée;  entre  autres,  une  observation  que  M.  Guinon  et  moi  avons  publiée, 
^ers  1885. 
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Névrite    Cnbltale    prolessloimelle  ^ez  un  Boulanger, 

ç  MM.  Huit  et  Guillain.  I Présentation  du  malade.) 


I  Onns  l'exercice  de  certaines  professions,  des  nerfs  peuvent  être  exposés  à  de* 

'  compressions  prolongées  ou  répétées  ;  il   en  résulte  parfois  des   névrites  ave_- 

partilysie  des  muscles  correspondants.  Le  nerf  cubital  est  un  de  ceux  qui  sont 
le  plus  exposés  à  ces  accidents.  TantAt  la  compression  porte  sur  le  nerf  à  ia 
hauteur  de  la  gouttière  épitrochléenne,  comme  dans  le  cas  rapporté  par  M.  Panas 
(rameur),  et  dans  celui  de  M.  Ballot  (ëmailleur  sur  verre)  ;  d'autres  fois,  la  com- 
f  pre.ssion  porte  sur  le  nerf  au  niveau  du  poignet,  comme  dans  les  casdeM.  L.eudet 

(menuisier,  teinturier,  cordonnier),  ou  dans  l'observation  de  M.  Destot  (bicy- 

Jcliste). 
L'un  (le  nous  a  eu  l'occasion  d'observer  à  la  SalpStriëre,  dans  le  service  de 
M.  le  Professeur  Kaymond,  plusieurs  cas  de  névrite  cubitale  ayant  eu  une 
pareille  origine.  La  névrite  était  assec  intense  pour  entraîner  de  la  paralysie  des 
k  muscles  avec  réaction  de  dégénérescence.  Chez  une  souITleuse  de  perles  et  chei 

I  un  bii'ydiste   la  compression  avait  porté  au  niveau  du  poignet  ;  les  troables 

seusitifs  et  les  troubles  moteurs  étaient  limités  au  territoire  du  nerf  cubital  â  la 
main.  Dans  l'observation  que  nous  rapportons  aujourd'hui  les  troubles 
étendus  à  tout  le  domaine  du  nerf  cubital  à  l'avant-bras  et  à  la  main  ;  la  com- 
pression a  db  porter  principalement  à  la  partie  inférieure  du  bras  et  au  uWei 
de  la  gouttière  épitrochléenne  ;  mais,  en  raison  des  conditions  dans  lesqnelti 
travaillait  ce  malade,  elle  a  pu  porter  en  même  temps  au  niveau  du  poignet 
même  sur  le  trajet  du  nerf  cubital  à  l'avant-bras,  bien  que  dans  nette  demièi 
partie  elle  se  soit  trouvée  amortie  par  les  masses  musculaires  interposées. 

11  s'agit  d'un  ouvrier  boulanger,  igé  de  37  ans,  atteint  depuis  deux  mois 
demi  d'une  névrite  nettement  localisée  à  tout  le  domaine  du  nerf  cubital  droit. 

Df^puis  cette  époque,  en  effet,  il  se  plaint  d'éprouverun  sentiment  d'engourdi 
sèment  i  droite  dans  tout  l'auriculaire,  dans  la  moitié  interne  de  l'annulaire,  si 
le  bord  interne  et  sur  la  partie  cubitale  de  la  paume  et  du  dos  de  la  maio.  La 
sensibilité  su  tact  est  émoussée  dans  ces  régions  ;   la  sensibilité  à  la  piqûre  est 
également  un  peu  diminuée  ;  la  sensibilité  à  la  température  paraît  bien  coU' 
scrvée.  Il  n'existe  pas  actuellement  d'autres  troubles  de  la  sensibilité;  aucune 
douleur  spontanée  ni  provoquée  non  seulement  sur  ces  régions,  mais  encore  dai 
loul  It^  reste  du  membre  supérieur. 

Tous  les  muscles  innervés  par  le  nerf  cubital  à  l'avant-bras  et  à  la  main  sonl 
fortement  parésiés;  la  main  est  bien  fléchie  sar  l'avant-bras,  mais  elle  ne  peut 
Otre  portée  que  faiblement  en  même  temps  dans  l'adduction  ;  le  petit  doigt 
oppo>iâ  incomplètement  au  pouce  par  défaut  d'opposition  du  cinquième  métacar- 
pien <ft  de  flexion  de  la  première  phalange  correspondante  ;  les  mouvements  de 
rapprochement  et  d'écartement  des  doigts  sont  faibles  et  limités  ;  il  en  est  de 
miïme  de  l'adduction  du  pouce,  de  l'extension  des  deux  dernières  phalanges  des 
doigts  et  de  la  flexion  de  leurs  premières  phalanges;  la  flexion  des  troisièmes 
plialnnges  des  doigts  est  très  faible  pour  le  petit  doigt,  meilleure  pour  l'annu- 
lairc.  forte  pour  les  autres  doigts. 

La  pression  donnée  au  dynamomètre  est  notablement  afl'aiblie;  80  kilogrammes 
à  droite,  38  à  gauche. 

Les  muscles  parésiés  ne  sont  que    légèrement  atrophiés  ;  il  n'existe  pas  de 
lrouli1<>s  Irophiqnes  de  la  peau,  des  ongles  ni  des  articulations. 

L'exploration  électro-diagnostique  a  fourni  les  résultats  suivants  : 
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FARADIQUB 

OALVANIQUa 

PFC 

• 

NFC 

1.  cubital  (au  coude). 

G. 
D. 

mm. 

110 

nulle  à  76 

m.  Â. 

1,7 

nulle  à  12 

m.  A. 
4,6 

nulle  à  12 

\,  cubital  (au  poignet). 

G. 

D. 

82 
nulle  à  60 

1^ 
nulle  à  10 

3 

nulle  à  10 

habitai  antérieur. 

G. 
D. 

105 
nulle  à  70 

1,6 
1,5 

Vive    > 
Lente  >  <') 

2,6 

D.  R. 

Héch.    com.    profond    des 
doigte  (fiûflo.  internes). 

G. 
D. 

108 
nulle  à  70 

1,6 

Vive    > 
Lente  >  «D 

2,6 

D.  B. 

adducteur  du  petit  doigt. 

G. 
D. 

80 
nulle  à  20 

1,B 
2,5 

Vive    > 
Lente  <  (»^ 

2 
2,6 

D.  R. 

C.  fléch.    et   opposant    du 
petit  doigt. 

G. 
D. 

86 
nulle  à  20 

2,6 
3,6 

Vive    > 
Lente  < 

3,6 
3,6 

D.  R. 

Adducteur  du  pouce. 

G. 
D. 

nulle   à  40 

3,6 

Vive    > 
Lente  < 

5 
3,6 

D.  R. 

l*'  interoneux  dorsal. 

G. 
D. 

88 
nulle  à  40 

2,6 
3. 

Vive    > 
Lente  < 

3 
2,6 

D.  R. 

^  interoaseux  dorsal. 

G. 
D. 

80 
nulle  à  40 

2,6 
2,6 

Vive    > 
Lente  >  0) 

3 
2,6 

D.  R. 

3*  interoflscux  dorsal . 

G. 
D. 

86 
nulle  à  40 

2,2 

2,- 

Vive    > 
Lente  >  n) 

2,8 
2 

D.  R. 

4*  inierosseux  dorsal. 

G. 
D. 

86 
nulle  à  40 

2. 
1,9 

Vive    > 
Lente  >  d) 

2,6 
1,9 

D.  R. 

^.médian  (au  coude). 

G. 
D. 

105 
105 

3,5 
8, 

4,6 
4,4 

N.  médian  (au  poignet). 

G. 
D. 

90 

88 

2,8 
1,8 

5 
5 

Onod  palmaire. 

G. 
D. 

120 
118 

1,6 
1,6 

Vive    > 
Vive    > 

2,2 
2 

yiéch.  com.  superficiel. 

G. 
D. 

126 
122 

1, 

1,2 

Vive    > 
Vive    > 

1.6 
1,8 

Court  abducteur  du  pouce. 

G. 
D. 

70 
70 

3, 
2,6 

Vive    > 
Vive    > 

3,5 
3 

Opposant  du  pouce. 

G. 
D. 

80 
80 

1,7 
1,7 

Vive    > 
Vive    > 

2JS 
2,2 

Court  fléch.  du  pouce. 

G. 
D. 

86 
75 

0,8 
2,6 

Vive    > 
Vive    > 

2 

2,8 

D.  8. 

l)  Dans  ces  muscles  on  a,  pour  les  contractions  minima,  NFC  >  PFC  ou  NFC  <  PFC  ; 
^^ec  des  intensités  plus  fortes  on  constate  nettement,  comme  amplitude,  des  contractions  : 
NTC  <  PFC. 
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Gomme  on  le  Toit,  il  existe  une  réaction  de  dégénérescence  fortement  accen- 
tuée dans  tout  le  domaine  du  nerf  cubital  à  Tavant-bras  et  à  la  main  :  l'excita* 
bilité  faradique  et  Texcitabilité  galvanique  du  nerf  paraissent  abolies  au  coude 
comme  au  poignet;  Texcitabilité  faradique  des  muscles  paraît  également  abolie  ; 
au  contraire,  leur  excitabilité  galvanique  est  conservée,  et  dans  tous  les  coo- 
tractions  obtenues  sont  lentes  et  présentent   des   modifications   de  la   formule 

polaire. 

Dans  le  domaine  des  autres  nerfs  du  membre  supérieur  l'excitabilité  électrique 
reste  normale;  il  en  est  notamment  ainsi  dans  le  domaine  du  nerf  médian,  saaf 
pour  le  court  fléchisseur  du  pouce  où  l'on  constate  une  diminution  simple  de 
l*excitabilité  faradique  et  galvanique,  sans  modifications  qualificatives. 

D'ailleurs,  tous  les  muscles  autres  que  ceux  innervés  par  le  nerf  cubital  ont 
leurs  mouvements  et  leur  force  bien  conservés. 

L'intérêt  particulier  de  cette  paralysie  du  nerf  cubital  réside  dans  son  origine; 
on  doit  Tattribuer,  croyons-nous,  à  des  compressions  répétées  du  nerf  cubital 
pendant  le  travail.  Cet  ouvrier  s'occupe  plus  spécialement  de  pétrir  la  pâte  et  de 
donner  la  forme  aux  pains.  11  fait,  chaque  jour,  un  grand  nombre  depams  fendus, 
divisant  la  pâte  et  pratiquant  dans  le  pain  une  fente  longitudinale  à  l'aide  da 
bord  cubital  de  la  main  et  de  Tavant-bi^,  et  môme  de  la  face  interne  du  bras, 
pour  les  pains  un  peu  longs  ;  pour  accomplir  ce  travail  il  doit  appuyer  assez  for- 
tement et  amener  le  bras,  i'avant-bras  et  la  main*  presque  au  contact  de  la 
planche  sur  laquelle  repose  la  pâte.  Ce  sont  ces  compressions  répétées  qui  ont 
dû  provoquer  dans  ce  cas  la  névrite  cubitale  ;  il  nous  parait  d'autant  plus  vrai- 
semblable de  l'admettre  que  nous  avons  déjà  observé,  il  y  a  deux  ans,  à  la 
consultation  de  la  Salpè trière,  un  cas  semblable  chez  un  ouvrier  boulanger 
travaillant  dans  les  mêmes  conditions. 

Cependant,  ces  névrites  cubitales  ne  paraissent  pas  très  fréquentes  chez  les 
boulangers  et  nous  ne  les  avons  pas  trouvées  indiquées  parmi  les  névrites  cabi- 
tales  professionnelles  signalées  jusqu'alors  (Duchenne,  Panas,  Leudet»  BaDet, 
Bruns,  Bernhardt,  Remack). 

Une  raison  en  est,  sans  doute,  que  tous  les  ouvriers  boulangers  ne  travaillent 
pas  de  la  même  façon  que  notre  malade  ;  il  en  est,  en  effet,  un  certain  nombre 
qui  divisent  la  pâte  avec  le  dos  de  I'avant-bras  et  de  la  main  ;  dans  ces  con- 
ditions, ils  ont  des  efforts  moindres  à  faire  avec  le  bras  droit,  car  ils  s'aident 
de  la  main  gauche  qui  vient  appuyer  sur  la  face  palmaire  du  poignet  ou  de 
I'avant-bras  droit;  de  plus,  le  nerf  cubital  ne  se  trouve  pas  ainsi  exposé  à  la 
compression. 

D'ailleurs,  chez  notre  malade,  d'autres  conditions  sont  venues  jouer  le  rôle 
de  cause  adjuvante  :  un  mois  avant  de  r^^ssentir  de  l'engourdissement  dans  la 
main  et  d'éprouver  la  gêne  des  mouvements  due  à  la  parésie  du  nerf  cubital,  il 
avait  eu,  au  milieu  du  pli  du  coude,  en  un  point  qu'il  désigne  d'une  façon  pré- 
cise et  qui  correspond  au  bord  interne  du  bord  du  biceps,  une  tuméfaction 
allongée,  de  la  grosseur  du  petit  doigt,  raconte-t-il.  Cette  tuméfaction  était 
acconipagnée  de  douleurs  assez  vives  pour  obliger  le  malade  à  interrompre  son 
travail  pendant  cinq  jours.  Ensuite,  il  a  pu  reprendre  son  travail;  mais  pendant 
quelque  temps  encore  les  mouvements  du  coude  sont  restés  douloureux  et  plus 
ou  moins  restreints  dans  le  sens  de  la  flexion  et  dans  celui  de  l'extension  :  il  en 
est  résulté  une  gêne  notable  pour  travailler,  qui  a  augmenté  sans  doute  les  com- 
pressions auxquelles  était  soumis  le  nerf  cubital.  Cette  tuméfaction  doulou- 
reuse du  pli  du  coude  était  duc  vraisemblablement  à  de  la  lymphangite  ayant 
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pour  point  de  départ  quelques  boutons  existant  à  la  face  antérieure  de  Tavant- 
is  ;  elle  avait  complètement  disparu,  ainsi  que  les  douleurs  auxquelles  elle  a 
loé  lieu  quand  s*est  montrée  la  paralysie  cubitale;  elle  ne  s'étendait  pas  aux 
Bglions  épitrochléens  et  n'a  pu  influer  directement  sur  le  nerf  cubital;  d'après 
situation,  c'est  le  nerf  médian  qui  eût  été  plus  particulièrement  exposé  à  son 
ion  nocive,  et  ce  nerf  ne  présente  pas  d'altérations.  Il  n^y  a  pas  eu  de  tumé- 
iioD  ni  de  douleurs  du  côté  des  ganglions  de  Taisselle. 
Dans  les  antécédents  de  ce  malade  on  trouve  à  signaler  un  chancre  à  l'âge 
22  ans  ;  il  fut  traité  à  Thôpital  de  rAntiquaille,  à  Lyon,  et  considéré  comme 
ancre  mou  ;  il  était  accompagné  d'un  bubon  inguinal  suppuré  et  ne  fut  jamais 
ivi  d'accidents  secondaires.  Actuellement  il  existe  une  blennorrhée  consé- 
live  à  une  blennorrhagie  datant  de  six  ans.  Notre  malade  ne  présente  pas  de 
mptômes  d'alcoolisme  ;  il  boit  environ  deux  litres  et  demi  de  vin  par  jour, 
Hs  ne  prend  qu'assez  rarement  de  Teau-de-vie,  de  l'absinthe  ou  d'autres 
(iiears  alcooliques.  Il  y  a  trois  ans,  il  a  souffert  d'une  gastralgie  qui  a  été 
néliorée  par  la  suppression  du  vin  et  l'usage  momentané  du  lait  comme 

liSSOQ. 

Parfois  il  arrive  à  ce  malade,  au  cours  de  son  travail,  en  attendant  que  la 
àte  soit  levée,  de  s'endormir  le  coude  appuyé  sur  une  table,  la  tête  reposant 
ins  le  creux  de  la  main  ;  mais  jamais  il  n'a  eu  de  paralysie  cubitale  au  réveil, 
é  paralysie  actuelle  ne  peut  être  rapportée  à  cette  cause  de  compression  ;  elle 
résente  une  intensité  et  une  réaction  de  dégénérescence  très  accentuée  qu'on 
encontre  rarement  dans  les  paralysies  de  cette  nature  ;  en  outre,  elle  s'est  déve- 
loppée graduellement  et  progressivement,  et  non  brusquement  comme  les  para- 
fsies  du  sommeil.  Elle  a  permis  la  continuation  du  travail  pendant  deux  mois  ; 
'  est  seulement  depuis  une  quinzaine  que  le  malade  a  pris  un  repos  complet  et 
i'est  adressé  à  la  consultation  de  la  Salpêtrière.  Il  est  actuellement  déjà  en  voie 
l'amélioration  et  tout  faitespérer,  malgré  la  D.  R.  assez  accentuée,  que  sa  para- 
ysie  guérira,  à  la  condition  d'éviter  sur  le  nerf  cubital  des  compressions  comme 
celles  qui  on  provoqué  la  névrite  actuelle. 

En  plus  de  l'originç  de  cette  névrite,  deux  autres  points  nous  paraissent  devoir 
^  plus  particulièrement  signalés  :  d'une  part,  l'existence  d'une  D.  R.  très 
accentuée  sur  des  muscles  fortement  parésiés,  mais  non  complètement  paralysés  ; 
d'antre  part,  la  diminution  simple  de  l'excitabilité  électrique  dans  le  court  fléchis- 
seur du  pouce.  Cette  dernière  particularité  vient  conflrmerce  quel'on  saitaujour- 
dlinide  la  double  innervation  de  ce  muscle  par  le  médian  et  par  le  nerf  cubital. 

H.  PiBRRB  Marie.  —  Comment  et  en  quels  points  la  compression  s'est-elle 
produite  ? 

M.  HuET.  —  La  compression  s'est  exercée  sur  tout  le  trajet  du  nerf  cubital, 
iBais  principalement  au  niveau  de  la  gouttière  épitrochléenne. 

Je  dois  ajouter  que  ce  genre  de  névrite  n'est  pas  très  fréquent  chez  les  bou- 
langers. 

Beaucoup,  en  effet,  divisent  les  pains  avec  la  face  postérieure  de  l'avant-bras. 
Daos  ce  cas  le  nerf  cubital  n'est  pas  comprimé. 

M-  PiERRB  Marie.  —  Les  paralysies  du  cubital  s'observent  dans  d'autres  pro- 
icssions,  chez  les  émailieurs  et  les  tourneurs  de  nacre  par  exemple. 

M  HuET.  —  En  effet»  un  certain  nombre  de  névrites  cubitales  professionnelles 
001  été  déjà  signalées,  notamment  par  Leudet  chez  un  menuisier,  un  teinturier, 
QQ  cordonnier  (la  compression  portait  sur  le  nerf  cubital  au  poignet),  par  M.  Panas, 
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chez  un  rameur,  par  M.  Ballet,  chez  un  émailleur  sur  verre  (la  comi 
portait  au  niveau  de  la  gouttière  épitrochléenne).  L*an  dernier,  j'ai  observé,  il 
Salpétrière,  un  cas  de  névrite  cubitale  chez  une  jeune  Ûlle  qui,  pour  souffler  ( 
perles  de  verre,  maintenait  le  bord  cubital  du  poignet  appuyé  sur  le  bord 
table  ;  dans  ce  cas  la  névrite  cubitale  était  limitée  à  la  partie  du  nerf  «iniinn! 
les  muscles  de  la  main. 

• 

VI.  —  Un  oas  de  Surdité  Verbale  chez  on  Paraljrtiqae 

par  M.  Paul  Sérieux. 

OBSERVATION  (1) 

Le  nommé  Qrol...,  âgé  de  43  ans,  brigadier  des  hommes  de  service  àeVUi 
de  Ville,  entre  à  la  maison  de  santé  de  Ville-Evrard  le  9  décembre  1898.  il 
sente  les  signes  les  plus  nets  de  paralysie  générale  :  afTaiblissement  intell( 
troubles  pupillaires,  troubles  de  la  parole,  dépression  mélancolique.  Du  23 
au  1*'  avril  1899,  série  d'ictus  apoplectiformes  et  épileptiformes  avec  prédc 
nance  des  convulsions  et  de  la  parésie  du  côté  gauche. 

Puis,  survient  une  amélioration  ;  le  malade  sort,  â  la  fin  d'avril,  en  rémissii 

Dans  le  cours  du  mois  d'août,  se  produisent  de  nouvelles  attaques  apopU 
formes. 

Le  S  septembre,  ictus  grave,  morsure  de  la  langue,  état  comateux  peoi 
près  de  quarante-huit  heures.  Quelques  jours  après,  on  s'aperçoit  que  le  mal 
parait  sourd. 

Il  entre  pour  la  seconde  fois  dans  le  service  (28  septembre).  Nous  constat 
alors  Texistence  d'une  gurdiU  verbale  très  nette.  Le  malade  ne  comprend  pas 
phrases   les  plus  simples  :  «  Levez-vous...  Donnez  la  main...  Âsseyez-voi 
Tirez  la  langue...  ».  Au  lieu  d'exécuter  ces  ordres,  il  répond  :  «J'ai  la  goige 
peu  prise  le  matin...  oui.  Monsieur.»  Voici  quelques  exemples caractéristiqTK 

Demande  :  Allez-vous-en  ! 

Réponse  :  Garçon  de  bureau  à  l'Hôtel  de  Ville. 

D.  Tirez  votre  mouchoir  ! 

Môme  réponse  que  pour  la  question  précédente. 

D.  Où  habitez-vous  ? 

R.  Au  trois... 

La  question  «quel  âge  avez-vous?>  est  posée  deux  fois  de  suite.  Les  réponses 
sont  les  suivantes  : 

<  Biilan...  BrUan,,.  ». 

D.  Où  restez-vous? 

R.  2>é2an... 

D.  Comment  vous  appelez-vous  ?—  Toujours. 

D.  Votre  nom  ?  —  Pas  de  réponse. 

A  d'autres  questions  très  simples,  le  malade  répond,  invariablement  par: 
«  Très  bien  !  ». 

Cet  état  de  surdité  verbale  s'est  prolongé,  sansmodifications,  pendant  plus  de 
quatre  mois,  jusqu'à  la  mort.  Certains  jours,  il  a  été  possible  d'obtenir  quelques 
réponses  moins  incorrectes. 

D.  Comment  vous  appelez-vous  ?  —  R.  Louis. 

D.  Depuis  quand  étes-voiis  ici  ?  —  R.  Mars. 

(1)  Eteneillie  avec  le  concours  de  M.  Farnarier,  interne  du  service. 
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L'épreuve  de  la  cUctie  donne  les  résultats  suivants  :  Phrase  dictée  :  «  Un 
mendie  s'est  déclaré  lundi  soir  à  onze  heures.  »  Texte  écrit  :  <  En  voyer  le 
voyer  voyer  de  demam  le  croyant,  b 

L'ouïe  est  intacte  :  le  malade  entend  en  effet  le  bruit  d'une  cloche,  d'un  grelot, 
me  montre.  «  J'entends  très  bien,  dit-il...  de  l'autre  côté  aussi...  Très  bien 
sonne  bien  plus  fort...  Ah  t  vous  avez  menti  :  oh  mais  alors  I...  Elles  sont 
lones  toutes  les  deux  (ses  oreilles).  » 
li  n'existe  ni  cécité  verbale,  ni  agraphie. 

Le  sujet  lit  correctement  Timprimé  et  le  manuscrit  ;  il  lit  même  des  mots  qui 
i  sont  présentés  à  l'envers.  Il  exécute  —  en  général  —  tous  les  ordres  qui  lui 
•Dt  donnés  par  écrit.  C'est  par  l'écriture  seulement  qu'on  peut  entrer  en  commu- 
cation  avec  lui.  La  phrase  suivante  est  mise  sous  ses  yeux:  t  Grol...estun 
ileur.  9  Le  malade  fait  des  signes  de  protestation  énergiques  et  s'écrie  :  «  Non, 
onsieur,  de  ce  côté-là  il  n'y  a  rien  de  fait  !  *  La  phrase  :  «  Grol...  est  un  brave 
)mme  >  provoque  un  signe  affirmatif  :  le  malade  plie  soigneusement  le  papier 

I  le  met  dans  sa  poche. 

II  écrit  aussi  correctement  que  le  lui  permettent  le  tremblement  de  ses  doigts 
t  les  troubles  du  langage  intérieur  sur  lesquels  nous  allons  revenir.  Il  copie 
imprimé  en  manuscrit. 

Langage  tpontané,  —  Le  malade  peut  dénommer  certains  objets  qu'on  lui 
ésigne  ;  mais  son  vocabulaire  est  restreint,  il  déforme  certains  mots  en  les 
rononçant.  Les  troubles  du  langage  intérieur  sont  fidèlement  enregistrés  dans 
)s  lettres  que  le  malade  écrit  à  sa  femme.  En  voici  un  échantillon  :  «  Ma  peUtUe 
«Bine  je  vais  vais  navais  de  vais  peut  passer  une  maison  de  devoir  le  peu  déplaisir,,,  » 

h'mklligence  est  suilisamment  conservée  pour  que  les  divers  troubles  observés 
le  puissent  être  attribués  qu'à  la  surdité  verbale.  Il  n'existe  pas  d'idées  déli- 
antes. 

Mort  le  22  décembre  1899,  après  une  série  d'attaques  épileptiformes. 
Autopsie.  —  Hémisphère  gauche  :  510  grammes.  Hémisphère  droit  :  460  gram- 
mes (sans  les  méninges).  Ua^ropMe  cérébrale  peut  être  évaluée  à  200  grammes 

îDTiron. 

Liquide  céphalo-rachidien  abondant.  Granulations  de  l'épendyme  ventriculaire. 

absence  de  lésions  cérébrales  en  foyers, 

Vhémisphère  gauche  présente  des  lésions  de  méningo-encéphalite  très  nette- 
&ent  localisées  (fig.).  Les  adhérences  de  la  pie-mère  à  l'écorce  cérébrale  sont 
•irconscrites  à  deux  territoires  bien  limités  : 

l*^  L'extrémité  antérieure  du  lobe  frontal  (les  deux  tiers  antérieurs  de  FS  la 
lace  inférieure  du  lobe  frontal,  le  tiers  antérieur  de  F^),  et  le  pied  de  F*  ; 

2*  La  première  temporale,  dans  ses  deux  tiers  antérieurs  environ  ;  la  deuxième 
ieniporale,  dans  sa  moitié  antérieure.  Ces  circonvolutions  paraissent,  en  outre, 
*iQaigries.  Mais  le  point  important^  c'est  qu'il  existe  —  à  peu  près  au  tiers  moyen 
wla première  temporale  —  une  véritable  léeion  ctrcoTMcrtto,  déterminée  par  un  foyer 
7  jnéningo-encéphalite  dont  l'intensité  est,  à  ce  niveau,  de  beaucoup  plus  con- 
sidérable que  dans  le  voisinage.  L'enlèvement  de  la  pie*mère  détermine  en  effet, 
en  ce  point,  non  pas  une  simple  ulcération,  mais  une  séparation  complète  de  la 
substance  grise  et  de  la  substance  blanche  ;  celle-ci  est  mise  à  nu  sur  une  étendue 
^^  deux  centimètres  environ,  tandis  que  l'écorce  cérébrale  reste  adhérente  tout 
«ûlièreàlapie-mère. 

1^  face  interne  de  l'hémisphère  présente  des  adhérences  plus  étendues  (cir« 
convoluiions  limbique,  frontale  interne,  hippocampe). 
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Bèmi^ihère  droit. —  Les  adhérences  de  la  pie-mère  à  la  substance  grise  iultt 
ressent  les  mËmes  régioDS  que  dans  l'hémisphère  gauohe  ;  elles  sont  cepeailzJ 
plus  étendues  (régions  sylvienne  et  frontale).  Les  ulcéraUons  de  la  subsuno] 


corticale  siègent  au  niveau  de  T'.Ti  (qui  sont  amaigries),  T  g,  de  la  circonrolulioi 
su përo- marginale,  du  pli  courbe,  du  pied  des  rolandiques,  de  F*,  F' ,  elieli 
fcce  inférieure  du  lobe  frontal.  Ala  face  interne  de  l'hémisphère,  les  adhérent 
présentent  la  mâme  répartition  que  dans  l'hémisphère  gauche. 


Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  en  raison  de  la  rareté  des  faits  ded 
genre.  (Nous  ne  voyons  guère  que  les  cas  de  Magnan  (1879)  el  du  profesfeoi 
Seppili  (1884)  qui  puissent  lui  être  comparés.) 

La  plupart  des  cas  d'aphasie,  soit  motrice,  soit  sensorielle,  observés  d^n^li 
paralysie  générale  relèvent  en  effet,  le  plus  souvent,  non  pas  de  la  ménin|!0 
encéphalite,  mais  d'une  véritable  complication  (tumeur.foyer  de  ra molli ssementl 
Dans  notre  observation,  au  contraire,  il  s'agit  d'une  lésion  maxima  de  ménioga 
encéphalite  intéressant  la  première  temporale. 

Au  point  de  vue  cUtUque,  le  tableau  symptomatique  était  des  plus  nets  :  para' 
lytique  général,  sans  délire,  chez  lequel  la  surdité  verbale  se  montre,  d  l<^ 
Uoli,  sans  cécité  verbale,  ni  aphasie  motrice,  ni  agrephie.  Il  exist«  senlewn 
un  certain  degré  de  paraphasie,  de  paragraphie  et  de  jargons  graphie  d'orifpm 
sensorielle.  L'audition  est  intacte.  C'est  par  l'écriture  seule  qu'on  peut  entrer fi 
communication  avec  le  patient.  Cet  élat  de  surdité  verbale,  presque  comptl? 
qui  avait  suivi  une  série  d'attaques  ép  il  e  pli  formes  et  apoplectiformes,  persil 
plusieurs  mois,  jusqu'à  la  mort,  sans  m odifl cations.  Donc,  trouble  ûolé  el  pr"" 
nent  de  la  sphère  du  langage  :  deux  caractères,  en  général  liés  à  VexisUJ":' 
d'une  lésion  nettement  circonscrite,  et  qu'il  est  exceptionnel  de  rencontrer  àm 
la  paralysie  générale,  dont  les  symptômes  ont  pour  habitude  d'être  plus  cam' 
plexes  et  plus  fugaces. 

L'examen  anatomique  donne  les  raisons  de  l'isolement  et  de  la  permanence  dt 
symptôme  en  question  ;  il  montre  une  méningo-encëphalite  intéressant  pre^qw 
exclusivement  les  lobes  temporaux  des  deux  bémispères,  mais  de  beaucoup  p'''- 
accentuée  et  plus  circonscrite  dans  le  lobe  temporal  gauche.  Si  on  né|;li)(?.  ^' 
effet,  les  lésions  de  la  partie  antérieure  des  lobes  frontaux,  on  constate  qui 
droite  les. idhèrences  inlérpsrenl  la  première  temporale  dans  toute  son  étemluf 
la  deuxième  et  la  troisième  dans  leur  partie  antérieure.   Dans   l'hémispMri 
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luche»  au  contraire,  les  adhérences  sont  presque  exclusivement  limitées  à  la 
emière  temporale;  déplus,  il  existe,  au  niveau  dutiers  moyen  de  cette  circon- 
»lution,  un  foyer  d'altération  maxîma,  équivalant  à  peu  près  à  la  destruction 
i  la  région  intéressée  par  une  lésion  circonscrite  telle  qu'un  ramollissement. 
L'enlèvement  de  la  pie-mère  détermine  la  séparation  complète  de  la  substance 
anche  et  de  la  substance  grise,  celle-ci  restant  en  totalité  adhérente  à  la 
éninge.  Cette  altération  très  caractéristique  a,  rappelons-le^  été  décrite  par 
aillanger  (1855-1882),  et  attribuée  par  lui  à  la  sclérose  de  la  substance  blanche 
tau  ramollissement  de  Técorce.  Rey  et  Tuczek  ont  de  nouveau  attiré  l'attention 
ir  cette  lésion. 

Notre  cas  peut  donc,  chose  rare  dans  les  autopsies  de  paralytiques  généraux. 
Ire  utilisé  au  point  de  vue  de  la  localisation  du  centre  de  l'audition  verbale»  Il 
émontre  en  outre  que,  si  l'altération  de  la  démence  paralytique  est  essentielle- 
leaidiiïuse,  on  n*en  rencontre  pas  moins  cependant,  dans  des  cas  exceptionnels, 
es  foyers  très  limités  de  méningo-encéphalite  avec  séparation  de  la  substance 
lanche  et  de  la  substance  grise,  foyers  qui  déterminent  des  symptômes  relevant 
Labltuellement  de  lésions  cérébrales  circonscrites . 

M.  Pierre  Marib.  —  Je  ne  voudrais  pas  entamer  une  discussion  sur  une 
question  aussi  importante  que  celle  de  la  surdité  verbale.  Mais  je  profiterai  de 
'inléressante  communication  de  M.  Sérieux  pour  dire  que,  en  ce  qui  me  con- 
cerne, je  n'ai  jamais  eu  l'occasion  de  rencontrer  d'exemples  de  surdité  verbale 
me.  Et  je  me  demande,  en  outre,  si  les  cerveaux  de  paralytiques  généraux  sont 
bien  propres  à  résoudre  cette  question.  La  diffusion  des  lésions  de  la  méningo- 
encéphalite  me  semble  préjudiciable  à  l'étude  des  localisations  limitées. 

3e  n'ai  garde  de  mettre  en  doute  les  faits  de  surdité  verbale  qui  ont  été  signalés. 
Mais,  pour  ma  part,  je  tiens  à  redire  que  je  n'en  ai  jamais  observé  un  seul  à  l'état 
de  pureté. 

M.  Dejerihe.  —  Quant  à  moi^  je  n'ai  observé  qu'un  cas  de  surdité  verbale 
par;  c'est  celui  que  j'ai  publié  avec  M.  Sérieux  en  1897,  et  la  malade  ne  présen- 
tait comme  symptômes  qu'une  surdité  verbale  complète  et  des  traces  de  para- 
phasie  dans  la  prononciation  de  certains  mots.  La  lecture   mentale  et  l'écriture 
spontanée  s'exécutaient  comme  à  l'état  normal.  Plus  tard,  apparurent  chez  elle 
des  symptômes  très  nets  d'aphasie  sensorielle  :  Jargonaphasie,  cécité  verbale, 
altération  très  marquée  de  l'écriture.  Les  exemples  de  surdité  verbale  pure  sont 
jusqa'icipeu  nombreux.  Lichtheim  (1884-85),  un  cas.'Pick  (1892  et  1898),  deux  cas, 
Ziebl  (1896),  un  cas.  Dans  les  deux  cas  de  Pick,  il  existait  une  lésion  bilatérale  des 
lobes  temporaux,  comme  dans  celui  que  j'ai  rapporté  avec  Séiîeux.  Dans  notre 
cas,  la  lésion  était  exclusivement  corticale — lésions  de  poliencéphalite  chronique. 
-  Dans  le  cas  de  Liepmann  enfin  (1898),  ayant  trait  également  à  un  cas  de  surdité 
verbale  pure,  la  lésion  était  sous-corticale  et  siégeait  dans   le  lobe  temporal 
gaucbe  ;  mais  une  vaste  lésion  récente  a  empêché  d'en  établir  la  topographie 
précise.  Toutefois,  le  cas  de  Liepmann  prouve  que  la  surdité  verbale  pure  ne 
relève  pas  toujours  de  lésions  bilatérales  de  la  corticalité  temporale,  mais  qu'elle 
peut  aussi  être  la  conséquence  d'une  lésion  sous- corticale  du  lobe  temporal 
gauche. 

M.  Pibrrb  Marie.  —  L'existence  de  la  surdité  verbale  dans  l'aphasie  senso- 
tielle  est  hors  conteste,  après  les  travaux  de  M.  Dejerine  et  de  ses  élèves. 

Mais  je  persiste  à  croire  que,  dans  les  cas  où  le  lobe  temporal  est  le  siège  d'un 
ramollissement,  il  n'y  a  pas  eu  jusqu'ici  d'observation  co  cluante  pour  démontrer 
<iue  cet^  lésion  produit  la  surdité  verbale  pure. 
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Et,  plus  généralement,  je  pense  qu'actuellement  nous  ne  sommes  pas  en  mesor* 
de  connaître  les  relations  qui  unissent  le  lobe  temporal  à  la  fonction  auditivs 

M .  JoFPROY.  —  En  examinant  des  cerveaux  de  paralytiques  généraux»  j'ai  ^^ 
vent  été  frappé  de  la  discordance  qu'il  y  avait  entre  la  profondeur  et  ilnleasii^ 
des  lésions  d'une  régpion  et  le  degré  minime  des  symptômes  généralement  attn 
hués  à  la  destruction  de  cette  région.  C'est  ainsi  que  j'ai  vu,  à  diverses  reprise^ 
des  lésions  assez  profondes  de  out  le  lobe  temporal  gauche,  sans  qu'oi 
remarque  de  surdité  verbale  chez  le  malade. 

Je  ferai  une  remarque  analogie  pour  la  troisième  circonvolution  fronial< 
gauche  dont  les  lésions  sont  loin  de  se  traduire  toujours,  comme  on  pourrait  s  j 
attendre,  par  des  troubles  aphasiques  proportionnels. 

T««te£Qis,  il  existe  des  exceptions  et  le  cas  de  M.  Sérieux  est,  à  cet  égard 
particulièremeniëigiie  d'attention. 

Je  mentionnerai,  dans  le  mêfl»  ordre  d'idées,  l'observation  d'une  femme  alcoo 
lique  que  j'ai  observée  récemment,  qui  a  présenté  dans  les  deux  dernières  années 
de  sa  vie  une  trentaine  de  crises  épileptiformes,  toutes  suivies  pendant  quelques 
jours  d'aphasie  sensorielle  complexe,  surdité  et  cécité  verbale,  ag^aphie,  amaéste 
verbale.  La  mort  s'est  produite  au  cours  d'une  attaque,  ei  à  Tautopsie  on  a 
trouvé  des  adhérences  de  la  pie-mère  avec  ramollissement  de  la  substance  cor- 
ticale  dans  toute  l'étendue  du  lobe  temporal,  et  du  lobe  pariétal  du  côté  gauche, 
tandis  que  les  lésions  étaient  très  peu  accusées  dans  les  lobes  frontaux  et  dans 
les  parties  symétriques  du  côté  droit. 

Ce  cas  pourrait  être  rapproché  de  celui  de  M .  Sérieux  au  point  de  vue  de  U 
localisation  de  la  lésion  et  de  la  concordance  évidente  des  symptômes  avec  les 
lésions.  Mais,  je  le  répète,  cette  concordance  ne  paraît  pas  toujours  aussi  évi- 
dente, du  moins  à  première  vue,  quand  on  rapproche  l'histoire  de  paralytiques 
généraux,  les  symptômes  observés  et  les  lésions  existantes. 

M.  SÉRIEUX.  — A  propos  de  la  rarelé  des  cas  de  surdité  verbale,  je  ferai 
observer  qu'en  général  les  malades  qui  en  sont  atteints  sont  considérés  comme 
des  déments  séniles,  et,  de  ce  fait,  dirigés  vers  les  asiles  d'aliénés.  C'est  ce  qui 
pourrait  expliquer  la  rareté  de  ce  cas  dans  les  services  hospitaliers. 

VII.  —  Aphasie.  Perte  totale  de  la  parole  spontanée.  Conservation  da 
CShant.  Autopsie,  par  M.  Touche  (de  Brevannes)  (communiqué  par 
M.  Pierre  Marie). 

M™*  G...,  70  ans.  Insuffisance  mitrale. 

Hémiplégie  droite  avec  contracture  extrême  du  membre  supérieur  droit,  con- 
tracture en  extension  des  deux  membres  inférieurs,  déformation  en  varus  équin 
des  deux  pieds  avec  flexion  plantaire  des  orteils.  Pas  de  troubles  de  la  sensibi- 
lité générale.  Incontinence  d'urine  et  de  matières.  Affaiblissement  intellectuel 
Pas  de  paralysie  des  muscles  moteurs  de  l'œil.  Très  probablement,  rétrécisse- 
ment  du  champ  visuel  à  droite  ;  quand  on  approche  vivement  le  doigt  de  Toeil 
gauche,  le  réflexe  défensif  palpébral  se  produit;  à  droite,  on  n'observe  rien  d'à- 
nalogue.  L'acuité  auditive  est  diminuée,  mais  également  des  deux  côtés.  Les 
troubles  du  langage  sont  très  accusés. 

Parole  spontanée,  —  Complètement  perdue.  Tout  ce  que  peut  dire  la  malade. 
c*est  son  prénom  :  Marie.  Elle  ne  peut  même  pas  dire  spontanément  son  nom  de 
famille.  Â  toutes  les  questions  qu'on  lui  pose  elle  répond  par  la  même  syllabe^ 
répétée  un  très  grand  nombre  de  fois  ;  de  là  vient  le  surnom  de  Toto  sous  lequel 
la  malade  était  connue  dans  le  service.  Il  semble  que  cette  unique  syllabe  rem- 
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(lace  toutes  les  autres  et  soit  prononcée  autant  de  fois  qu'il  y  aurait  de  syllabes 
lans  le  mot.  Si  on  dit  à  la  malade  :  c  Bonjour,  madame  »,  elle  répond  :  «  Toto- 
olo  »,  évidemment  pour  :  c  Bonjour,  monsieur.  »  Dans  les  deux  cas,  il  y  a  quatre 
lyllabes.  Pour  la  malade,  oui  c*est  to  avec  un  signe  d'assentiment;  non^  to  avec  un 
ligne  de  négation.  Le  débit  de  la  malade  est  extrêmement  nuancé,  très  riche  en 
nflexions  diverses  ;  elle  a  successivement  l'intonation  de  la  plainte,  de  la  colère. 
[)o  a  l'impression  d'assister  à  une  conversation  en  langue  étrangère. 

Parole  en  écho.  —  Relativement  bien  conservée.  La  malade  répète  très  cor- 
rectement son  nom  :  Marie  G.  Elle  répète  Brévannes  avec  un  peu  d'hésitation  : 
Béréianne.  La  parole  en  écho  est  remarquablement  conservée  eu  égard  à  la 
perte  complète  de  la  parole  spontanée. 

Chant,  —  Le  chant  est  presque  normal.  La  malade  chante  la  «  Marseillaise  ». 
L'air  est  très  juste.  Les  paroles  sont  généralement  bien  articulées.  Parfois, 
cependant,  un  mot  est  plus  ou  moins  déformé,  c  Citoyens  »  est  prononcé  c  atona  »  ; 
<  tyrannie  :  pirami  ».  Mais  le  nombre  des  mots  bien  'prononcés  l'emporte  de 
beaucoup.  Quelquefois  la  malade  ne  se  rappelle  plus  un  mot,  et  alors  elle  répète 
autant  de  fois  la  syllabe  io  qu'il  y  avait  de  syllabes  dans  le  mot. 

Mimique,  — La  mimique  delà  malade  est  très  expressive.  Quand  on  lui  parle 
de  son  mari,  elle  fronce  le  sourcil,  serre  le  poing  et  répète  son  éternelle  syllabe 
sur  un  ton  irrité. 

Cependant,  il  y  a  quelquefois  des  erreurs  dans  la  mimique,  et  souvent  la  malade 
confond  le  signe  d*afiirmation  et  le  signe  de  négation.  Quand  le  plat  passe  devant 
elle  au  moment  du  repas,  il  lui  arrive  souvent  de  faire  un  geste  de  refus  et,  si  on 
ne  la  sert  pas^  elle  éclate  en  sanglots,  prouvant  ainsi  qu'elle  voulait  accepter. 
Surdité  verbale,  —  11  existe  très  probablement  un  certain  degré  de  surdité 
verbale.  L*ouïe  est  affaiblie,  mais  existe  assez  pour  que  les  hésitations  de  la 
malade  aux  ordres  qu'on  lui  donne  d'une  voix  très  distincte  ne  soient  pas  dues 
simplement  à  la  surdité.  On  dit  à  la  malade  de  se  toucher  l'oreille  :  elle  se 
touche  d'abord  le  nez;  puis,  seulement  à  une  seconde  injonction,  l'oreille.  Nous 
disons  à  la  malade  de  nous  serrer  la  main  :  elle  serre  sa  main  droite  de  sa  main 
gauche,  elle  présente  sa  main  à  serrer,  et  ce  n^est  qu'après  deux  ou  trois  ordres 
qu'elle  exécute  le  mouvement.  On  dit  à  la  malade  de  tirer  la  langue  :  elle  le 
fait;  puis,  aux  autres  ordres  qu'on  lui  donne,  elle  continue  de  tirer  la  langue. 

En  résumant  les  symptômes  présentés  par  la  malade  on  trouve  :  perte  com- 
plète de  l'articulation  des  syllabes  avec  conservation  de  leur  nombre,  conser- 
vation des  intonations,  conservation  de  la  parole  en  écho  et  du  chant,  conser- 
vation de  la  mimique  avec  quelques  erreurs,  présence  probable  d'un  certain 
%ré  de  surdité  verbale. 

Autopsie,  -^  Il  existe  à  la  face  externe  de  l'hémisphère  gauche  une  plaque  de 
ramollissement  occupant  les  limites  suivantes  :  la  troisième  circonvolution  fron- 
tale, les  circonvolutions  antérieures  de  l'insula,  les  faces  supérieure  et  interne 
de  la  première  circonvolution  temporale  dans  la  partie  correspondante  à  la  lésion 
^e  l'insula. 

L'Opercule  frontal  est  intact  et  il  n'y  a  pas  de  lésion  de  la  lèvre  postérieure 
de  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius. 

Le  cap  de  la  troisième  frontale  est  entièrement  détruit,  mais  la  lésion  ne 
s  avance  pas  plus  loin  que  l'extrémité  antérieure  de  la  branche  antérieure  de  la 
scissure  de  Sylvius.  Les  circonvolutions  antérieures  de  l'insula  sont  entièrement 
détruites  et  le  ramollissement  empiète  un  peu,  en  avant  d'elles,  sur  la  partie 
orbitaire de  la  troisième  circonvolution  frontale.  La  première  circonvolution  tem- 
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poTal«  n'est  pas  entièrement  détruite,  elle  n'est  ramollie  qu'à  sa  partie 
rieure  et  à  sa  partie  interne,  sa  partie  externe  restant  saine.  Sa  lésion  i 
entre  la  pointe  antérieure  du  lobe  temporal,  et  une  perpendiculaire  abaissét  É 
l'opercule  rolandique. 

Des  coupes  macroscopiques  horiiontalea  pratiquées  à  diverses  hauteurs  nw» 
trent  que  la  lésion  s'élend  profondément  sur  le  centre  de  l'héraisphdre.  j 

Une  coupe  passant  à  1  millimétré  au-dessous  du  point  culminant  du  cmjt- 
calleux  montre  que  le  ramollissement  de  la  troisiëtue  Trontale  se  poursuit  a; 
profondeur  jusqu'à  la  paroi  externe  du  ventricule  latéral.  En  outre,  on  voit  Mi 
traînée  brunâtre,  vrai  s  emblubl  émeut  constituée  par  des  fibres  dégénérées,  saiTfiI 
cette  paroi  externe  jusqu'à  la  pointe  postérieure  de  la  section  du  ventricule. 

Sur  nue  coupe  passant  à  mi-hauteur  du  corps  calleux  au  niveau  de  son  poid 
culminant,  les  lésions  sont  les  mêmes;  de  plus,  la  paroi  externe  du  ventricsk 
latéral  esl  décollée  par  une  zone  de  ramollissement  qui  se  continae  ivk  k 
ramollissement  de  la  troisième  frontale  en  avant  et  que  l'on  peut  suivn  11 
arrière  jusqu'à  l'extrémité  postérieure  dn  ventricule. 

Une  coupe  passant  au  niveau  du  bord  inférieur  du  corps  calleux  dans  son  paiol 
culminant  nous  montre  le  ramollissement  de  la  troisième  frontale  se  Moti- 
nuant  avec  le  ramollissement  de  l'insula.  Tout  l'insula  est  détruit  â  rexcep'.i''D 
de  sa  circonvolution  postérieure.  Encore  celle-ci  est-elle  décollée  par  unebasù 
de  ramollissement.  Dans  toute  sa  face  externe,  le  ventricule  latéral  très  dilaté 
est  limité  par  sa  membrane  interne  revêtue  en  dehors  par  la  circonvolution  po^ 
térieure  de  l'insula  en  dedans  par  le  noyau  caudé. 

Une  coupe  passant  par  la  partie  inférieure  du  genou  du  corps  calleux  monir»,  1 
outre  le  ramollissement  de  la  troisième  frontale  et  de  l'insula,  le  ramollissemegt 
de  toute  la  capsule  externe,  du  noyeu  lenticulaire,  de  toute  la  capsule  tnter>> 
Il  ne  reste  que  la  circonvolution  postérieure  de  l'insula,  séparée  du  ventriruU 
par  une  bande  de  ramollissement. 

Sur  une  coupe  de  la  région  sous  optique  passant  à  68  millimètres  KU-des$on« 
du  bord  supérieur  de  l'hémisphère,  tout  l'insula  a  disparu,  à  l'exception  de  ^ 
circonvolution  postérieure.  Il  n'y  a  pas  trace  de  capsule  externe,  à  l'exception  do 
point  correspondant  à  la  circonvolution  persistante  de  l'insula.  En  ce  point  on 
trouve  un  petit  vestige  de  capsule  externe  et  d'avant-mur  non  ramollis  mai! 
brunâtres  et  très  probablement  dégénérés. 

Une  coupe  pratiquée  sur  le  lobe  temporal,  au  niveau  de  sa  pointe,  montrr 
que  le  ramollissement  s'étend  sur  une  étendue  an  té  ro- postérieure  de  4  centimè- 
tres, et  qu'il  occupe  an  centre  du  lobe  une  étendue  de  1  centimètre  environ, 
dans  le  sens  transversal. 

VIII.  —  Xi«a  Paeado-Hâralgles  Par««théilqoes  d'origine  radloolalre. 
par  M.  A.  Chipaclt. 

Parmi  tes  quelques  difficultés  de  diagnostic  qu'est  susceptible  de  soulever  U 
méralgie  pares thésique,  il  en  est  une  qui  n'a  pas  été  asset  discutée  et  qui, 
cependant,  eût  dû  être  soulevée  à  propos  de  quelques  cas  publiés  sous  ce  nom, 
surtout  les  cas  bilatéraux  et  à  évolution  tabéUque  ultérieure  :  c'est  le  diagnostii 
avec  les  lésions  des  premières  racines  lombaires,  avec  les  pseudo-méralgiei 
radiculaires. 

J'ai  observé  des  faits  de  ce  genre  tout  à  fait  probants. 

L'un  deux  est  relatif  à  un  homme  de  42  ans  qui,  lorsqu'il  vint  me  voir,  aouSriR 


SEANCE   DU  8  MARS    1900  81 

de  douleurs  paresthésîqnes  à  la  partie  antérieure  des  cuisses  avec  crises  provo- 
quées par  les  changements  de  position.  Son  médecin  avait  diagnostiqué  une 
méralgie  paresthésique.  Je  fis  de  même,  tout  d'abord.  Ce  diagnostic  me  devint 
suspect  le  jour  où  j'assistai  à  une  crise  que  le  malade  calma  en  fléchissant  la 
région  lombaire  sans  que  les  cuisses  prissent  part  à  ce  mouvement.  J*appris 
alors  qu*il  avait  fait  autrefois  une  chute  de  bicyclette,  suivie  de  lumbago,  que  les 
faux  pas  retentissaient  dans  la  région  lombaire  ;  enfin,  un  examen  attentif  me 
révéla  que  les  deuxième  et  troisième  apophyses  étaient  très  douloureuses  à  la 
pression,  et  que  le  territoire  des  troubles  sensitifs  différait  quelque  peu  de  celui 
de  la  méralgie. 

A  droite,  il  descendait  moins  bas  à  la  partie  antéro-externe  de  la  cuisse,  s'éten- 
dait plus  loin  en  dedans  et  en  avant  du  côté  des  bourses,  en  dedans  et  en  arrière 
du  côté  des  fesses  :  il  figurait,  non  le  territoire  du  fémoro-culané,  mais  celui  des 
première,  deuxième  et  peut-être  troisième  racines  lombaires. 

Â  gauche,  où  les  troubles  sensitifs  occupaient  plusieurs  zones  indépendantes, 
l'existence  d'une  de  ces  zones  au  niveau  de  l'épine  iliaque  postéro-supérieure 
plaidait  dans  le  même  sens.  Il  s'agissait  donc,  non  d'une  méralgie  paresthésique 
mais  d'une  pseudo-méralgie  par  lésion  traumatîque  radiculaire. 

Je  n'ai  insisté,  dans  cette  description,  que  sur  les  caractères  qui  différenciaient 
le  cas  d'un  cas  de  méralgie  ;  les  analogies  étaient  beaucoup  plus  grandes  et  le 
rendaient  véritablement  trompeur. 

Les  psendo-méralgies  radiculaires  par  lésion  vertébrale  sont  du  reste,  d'ordi- 
naire, d'un  diagnostic  moins  délicat  :  qu'elles  soient  d'origine  traumatîque,  pot* 
tique  ou  néoplasique,  il  y  existe,  en  règle  générale,  des  symptômes  rachidiens, 
moteurs  et  dystrophiques  qui  rendraient  l'erreur  difficile. 

Mais  il  existe  d'autres  variétés  de  pseudo-méralgie  radiculaire  : 

l""  La  pseudo-méralgie  radiculaire  tabétique. 

Elle  se  distingue  par  le  caractère  des  troubles  sensitifs,  plus  hypoesthésiques 
que  paresthésiques,  et  trompeurs  seulement  lorsqu'il  s'y  associe  des  crises  ful- 
gurantes de  topographie  analogue,  ce  qui  est  rare,  plus  variables  d'intensité  et 
d'étendue  que  les  troubles  sensitifs  de  la  méralgie  ;  je  dirais  de  topographie 
radiculaire  si  ces  variations  n'étaient  vraiment  décevantes  ;  enfin  associés  à  des 
troubles  sensitifs  d'autre  siège  et  à  d'autres  symptômes  du  tabès  ; 

2^  La  pseudo-méralgie  radiculaire  réflexe  d'origine  viscérale,  en  entendant  ce 
mot  de  réQexe  dans  le  sens  que  lui  a  donné  Head.  Le  territoire  glutéo-crural  de 
cet  auteur,  seul  ou  associé  à  son  territoire  sacro-fémoral,  rappelle  de  très  près 
le  territoire  des  premières  racines  lombaires  et,  par  conséquent,  celui  du  fémoro- 
culané  avec  les  divergences  signalées.  Sans  accorder,  et  j'en  suis  bien  loin, 
aux  hyperesthésies  décrites  par  Head  la  précision  topographique  qu'il  leur  attri- 
bue, et  même  peut-être  à  cause  de  leur  imprécision,  je  les  crois  susceptibles 
<l'élre  trompeuses.  Je  les  ai  vues,  chez  une  jeune  femme,  à  la  suite  d'une  cau- 
térisation du  col,  siéger  à  la  partie  antérieure  de  la  cuisse  et  s'exaspérer  sous 
forme  de  crises  au  moindre  essai  de  marche  ;  leurs  caractères,  l'attitude  prise 
par  la  malade,  rappelaient  absolument  la  méralgie,  et  c'est  un  diagnostic  auquel, 
en  l'ignorance  de  la  cause,  j'aurais  fort  bien  pu  m'arrêter. 

Ces  pseudo-méralgies  radiculaires  sont  intéressantes  au  point  de  vue  théra- 
peutique, car,  sauf  les  pseudo-méralgies  tabétiques,  elles  relèvent  de  la  chirurgie  : 
en  présence  d'une  pseudo-névralgie  radiculaire  par  lésion  de  la  colonne  verté- 
brale, il  faut  immobiliser  celle-ci  ;  en  présence  d'une  pseudo-méralgie  réflexe, 
"faut  traiter  la  lésion  viscérale,  et  d'ordinaire  cervico-utérine,  qui  en  est  la  cause. 

Boaiii  os  MKUBOLooiB,  1900.  n  —  6 
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M.  Souques.  —  J*ai  communiqué  à  M.  Brisard  une  observation»  reprodaiU 
dans  sa  thèse,  relatant  i*histoire  d'un  homme  qui,  à  la  suite  d'une  chute  sur  b 
région  lombaire,  éprouva  dans  le  domaine  du  fémoro-cutané  des  symptôme» 
rappelant  ceux  de  la  méralgie  paresthésique.  Gomme  il  pouvait  s*ag:ir  d'une 
lésion  radiculaire,  je  n*ai  pas  cru  devoir  proposer  Tintervention  chirargicale. 


La  séance  est  levée  à  onze  heures. 

La  prochaine  séance  publique  aura  lieu  le  Jeudi  5  avril,  à  neuf  heures  et  demie 
du  matin. 


Séance  du  jeudi  5  avril  1900. 
Présidence  de  M.  le  Professeur  Joffroy 
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COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 


I.—  Tabès  conjugal,  par  M.  A.  Souques  (Présentation  de  malades). 

Le 24  mars  1900,  le  D'  Lemoult  m'adressait  à  l'hôpital  M»«  J...  C'est  une 
femme  de  46  ans,  qui  a  été  prise,  il  y  a  dix  ans,  de  douleurs  thoraciques  mises 
sor  le  compte  d'une  névralgie  intercostale,  et,  un  an  après,  de  fourmillements, 
d'engourdissements  et  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres  inférieurs. 

L'an  dernier  sont  survenus  des  troubles  de  la  marche,  qui  ont  augmenté 
depuis  lors,  et  une  paresse  vésicale  qui  a  été  transitoire.  Actuellement,  l'incoor» 
dinatioQ  motrice  est  très  accentuée,  les  réflexes  rotu liens  sont  abolis,  les  pupil- 
le inégales  ne  réagissent  plus  à  la  lumière,  et  la  station  debout  est  impossible 
les  yeux  fermés.  Il  existe,  en  outre,  des  crises  de  douleurs  fulgurantes  dans  les 
membres  inférieurs,  et  de  la  paresthésie  dans  le  domaine  du  nerf  cubital  droit. 
Il  s'agit  bien,  chez  cette  femme,  de  tabès  véritable. 

Prenant  à  part  le  mari,  M.  J...  pour  chercher  à  savoir  s'il  avait  eu  la  syphilis, 
>1  m'a  répondu  d*abord  négativement.  J'ai  insisté  en  épuisant  le  questionnaire 
^suel,  et  lorsque  je  lui  ai  demandé  s'il  n*avait  pas  eu  autrefois  une  petite  écor- 
chare,  ses  souvenirs  se  sont  réveillés.  Il  m'a  déclaré  alors  qu'à  l'âge  de  19  ans 
u  avait  eu  au  niveau  de  la   rainure  balanopréputiale  une  écorchure,  dont  on 
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voit  encore  les  vestiges,  et  qui  ne  l'avait  pas  inquiété,  car  il  l'attribuait  à  en 
coït  diflîcile  ;  il  Tavait  soignée  au  vin  aromatique  sur  le  conseil  d'un  camaradcr 
et  la  guérison  était  venue  en  un  mois. 

Cet  homme  se  maria  deux  ans  plus  tard,  en  1880,  à  Tâge  de  21  ans.  Trois  mois 
après,  sa  femme  devint  enceinte  et  accoucha,  à  sept  mois,  de  deux  jumelles  qui 
moururent  toutes  les  deux  de  faiblesse  congénitale,  au  bout  d^une  quinzaine  de 
jours.  On  n'aurait  rien  remarqué  d'anormal  sur  les  téguments  de  ces  enfants. 
Depuis  lors,  il  n'y  a  eu  ni  fausse  couche  ni  grossesse. 

M.  J...  m'apprend  ensuite  qu'il  a  eu,  en  1884,  une  paralysie  de  la  troisième 
paire  droite  avec  ptosis,  diplopie,  etc.,  qui  a  duré  six  semaines  et  a  guéri  sponU* 
nément.  Six  ou  sept  ans  plus  tard,  nouvelle  paralysie  de  la  troisième  paire  da 
même  côté,  soignée  par  le  traitement  mixte  antisyphilitique  et  qui  a  égalemeol 
guéri  en  peu  de  temps. 

En  possession  de  ces  commémoratifs,  j'examine  M.  J...  et  je  constate  que  ses 
réflexes  rotuliens  sont  abolis  et  qu'il  présente  le  signe  d'Argyll.  Je  ne  trouve, 
du  reste,  chez  lui,  aucun  autre  symptôme  de  la  série  tabétique.  Mais  le  tableau 
est  suflisant  pour  qu'on  puisse  affirmer  le  tabès. 

J'ajoute  que  M.  et  M™«  J...  n'ont  aucun  lien  de  consanguinité  et  aucune 
tare  névropathique  héréditaire.  Le  mari  a  eu  la  fièvre  typhoïde  à  l'âge  de  12  ans 
la  femme  la  variole  post-vaccinale  en  bas  âge  et  la  fièvre  muqueuse  à  21  ans. 
Pas  d'alcoolisme  ni  chez lun  ni  chez  l'autre. 

En  somme,  on  peut  résumer  la  situation  comme  il  suit  : 

Chez  le  mari,  syphilis  certaine  contractée  à  l'âge  de  19  ans,  non  soignée  et 
bénigne  (les  accidents  secondaires  n'ont  pas  été  constatés).  Chez  la  femme,  sy- 
philis probable  par  contagion.  Une  grossesse  gémellaire  survenue  aussitôt 
après  le  mariage  n'a  pas  été  menée  à  terme,  et  les  deux  enfants  sont  morts  de 
débilité  congénitale.  Ici  également  la  syphilis  probable  aurait  été  bénigne,  car 
il  n'a  pas  été  constaté  d'accidents  spécifiques  proprement  dits,  et  cela  malgrt 
l'absence  de  tout  traitement. 

D'autre  part,  au  point  de  vue  du  tabès,  le  mari  a  été  le  premier  frappé,  mais  il 
a  été  moins  atteint  que  sa  femme^  car  il  est  encore  à  la  période  préataxique. 

Telle  est  l'observation.  Elle  m'a  semblé  intéressante  à  rapporter  ici,  et  cela 
pour  plusieurs  motifs.  D'abord  les  faits  de  ce  genre  sont  rares.  M.  Lalou  (1)  n'a 
pu  réunir  que  16  cas  de  tabès  chez  les  deux  conjoints,  dont  13  publiés  par  des 
auteurs  anglais  ou  allemands.  D'autre  part,  ils  soulèvent  un  délicat  problème 
d'interprétation. 

Le  tabès  conjugal  ne  diffère  pas  essentiellement  du  tabès  observé  chez  un 
individu  isolé.  Il  présente  cependant  quelques  particularités.  Ainsi  il  ne  marche 
point  d'un  pas  égal  chez  les  deux  conjoints  :  le  mari  est  souvent  à  la  période 
préataxique,  tandis  que  la  femme  est  déjà  depuis  plus  ou  moins  longtemps  à  la 
période  d'atnxie  confirmée.  C'est  la  femme  qui  habituellement  présente  la  pre- 
mière les  symptômes  du  tabès,  et  parfois  de  longues  années  avant  son  mari 
Chez  elle,  le  tabès  semble  apparaître  à  une  époque  plus  rapprochée  de  l'infection 
syphilitique  et  évoluer  plus  rapidement  et  avec  plus  de  gravité. 

Étant  donné  que  le  tabès  n'est  pas  contagieux,  s'agirait-il  par  hasard,  quand  il 
existe  chez  deux  conjoints,  de  pure  coïncidence  ?  Je  ne  le  pense  pas,  encore 
que  cette  hypothèse  puisse  être  défendue.  On  peut  supposer  que  le  lien  qui  unit 
le  tabès  de  la  femme  à  celui  du  mari  est  la  syphilis,  quelle  que  soit  d'ailleurs 


(1)  Lalou.  Contribution  à  Vètuâe  du  tàbes  citez  la  devx  conjoints.  Th.  de  Vkï»,  l^\ 
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nanière  dont  on  interprète  Taction  de  la  vérole.  Le  mari  ayant  eu  la  syphilis 
a  communique  à  sa  femme,  et  un  beau  jour  le  tabès  survient  chez  les  deux 
enjoints.  De  fait,  la  syphilis  existe  13  fois  au  moins  dans  les  observations  de 
abes  conjugal,  citées  par  M.  Lalou. 

Mais  pourquoi  la  syphilis  aurait-elle  une  action  élective  sur  un  système 
spécial  ?  Il  est  certain  que  toutes  les  syphilis  n*exercent  pas  une  action  sem- 
blable, car  le  tabès  est  chose  rare  chez  les  syphilitiques.  Il  faut  admettre 
)ue  certaines  syphilis  seules  jouissent  de  ce  privilège^  en  raison  sans  doute 
l'une  virulence  spéciale  et  qu*il  y  a  des  syphilis  «  à  virus  nerveux  st,  suivant 
l'hypothèse  de  MM.  Morel-Lavaliée  et  P.  Marie.  Une  telle  supposition  peut 
^'appuyer  sur  les  données  actuelles  de  la  bactériologie.  On  sait  que  le  terrain 
Imprime  à  un  virus  banal  des  modifications  qui  le  spécialisent  pour  ainsi  dire. 
MM.  Besançon  et  Labbé  (1)  ont  récemment  montré  que  le  staphylocoque  pyo- 
gène  vulgaire,  pris  dans  une  arthrite,  a  subi  l'accoutumance  ;  il  se  localise  exclu- 
sivement en  effet  sur  les  jointures,  si  on  l'inocule  en  série  à  d'autres  animaux 
par  la  voie  veineuse  ou  par  la  voie  sous-cutanée.  Bon  séjour  dans  le  milieu 
articulaire  a  modifié  sa  virulence  et  lui  a  communiqué  une  propriété  élective. 

Il  n'est  pas  illogique  de  supposer  que  certains  virus  syphilitiques  puissent 
jouir  de  la  même  propriété.  De  cette  façon,  on  concevrait  le  tabès  conjugal,  en 
invoquant  l'origine  commune  de  la  syphilis  des  deux  conjoints.  On  a  publié  des 
foits  de  syphilis,  prises  à  la  même  source,  qui  avaient  provoqué  ou  déterminé 
des  troubles  morbides  identiques.  Aussi  M.  Morel-Lavallée  a  cité  cinq  para- 
lysies générales  ayant  une  commune  origine  syphilitique.  De  même,  MM.  P. 
Marie  et  À.  Bernard  (2)  ont  rapporté  Tobservation  de  deux  tabéliques  qui  avaient 
contracté  Fa  syphilis  auprès  de  la  même  personne.  Il  serait  intéressant  de 
fouiller  l'histoire  de  la  syphilis  conjugale  à  ce  point  de  vue. 

Qaoi  qu'il  en  soit,  cette  hypothèse  de  la  commune  origine  d'un  virus  syphi- 
litique et  de  l'accoutumance  de  ce  virus  à  un  tissu  spécial  concorde  bien  avec 
les  faits  de  tabès  conjugal.  Mais  ce  n'est  qu'une  hypothèse,  qui  ne  peut  trancher 
la  grosse  question  des  rapports  de  la  syphilis  avec  le  tabès,  car  elle  n'explique 
pjs  pourquoi. le  virus  syphilitique  actionne  le  système  des  cordons  postérieurs, 
et  non  tel  autre  groupement  de  fibres  médullaires. 

M.J.Babi?iski.  —  Depuis  plusieurs  années,  toutes  les  fois  que  je  suis  en  présence 
d  un  malade  atteint  de  tabès,  je  m'informe,  s'il  est  marié,  de  l'état  de  son 
conjoint,  je  demande  à  l'examiner  si  cela  est  possible  et  je  suis  arrivé  ainsi  à 
observer  une  quinzaine  de  cas  de  tabès  conjugal. 

Je  n'ai  pas  de  statistique  à  offrir  et  je  ne  suis  pas  en  mesure  de  déterminer 
avec  précision  le  degré  de  fréquence  du  tabès  conjugal  chez  les  tabétiques 
mariés.  Je  crois  cependant  pouvoir  afTirmer  que  les  cas  de  ce  genre  sont  trop 
(ommuQs  pour  qu'il  soit  permis  de  n'y  voir  qu'une  simple  coïncidence.  Ces  faits 
&t  peuvent  guère  être  compiis  que  si,  après  avoir  admis  Timportance  du  rôle 
<ie  la  syphilis  dans  la  genèse  du  tabès,  on  suppose  que  l'un  des  conjoints  a  été 
contaminé  par  l'autre. 

Mes  observations  m'ont  appris  que  le  plus  ordinairement  le  tabès  n'a  pas  la  même 
Hitensilé  et  ne  débute  pas  à  la  même  époque  chez  les  deux  conjoints,  que  parfois 
il  est  bien  moins  intense  et  plus  tardif  chez  celui  qui  a  été  le  premier  infecté. 

Le  tabès  peut-être  très  marqué   chez   l'un   et  fruste   chez   l'autre,  d'où  la 

H)  Bebinqok  et  LABBli.  Société  de  Biol.,  février  1900. 

<'-/ A.  Besxabd.  Société  méd,  des  hâp,y  1895.  ^  P.  Mabie.  Gaz,  méd,  de  Parie,  U95. 
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nécessité,  si  l'on  veut  se  faire  une  idée  de  la  fréquence  de  ces  faits,  de  soumettre 
à  un  examen  minutieux  des  personnes  qui  ne  vous  y  invitent  pas  et  qui  se 
montrent  môme  parfois  fort  surprises  des  questions  qu'on  leur  pose  à  cet  égard. 
Tel  individu,  par  exemple^  qui  présente  le  signe  de  Robertson,  rabolitioD  do 
réflexe  rotulien  et  du  réflexe  du  tendon  d'Achille,  qui  est  sujet  à  des  crises  de 
douleurs  fulgurantes,  et  qui,  par  conséquent,  a  des  manifestations  caractérî«^ 
tiques  du  tabès,  pourra  se  croire  simplement  en  proie  â  des  douleurs  rhumatis- 
males et  il  ne  lui  viendra  pas  à  l'esprit  qu*il  souffre  de  la  même  maladie  que 
son  conjoint  atteint  d'atrophie  papillaire  ou  d'incoordination  motrice. 

J'ai  noté  dans  plusieurs  de  ces  cas  que  le  mariage  avait  eu  lieu  fort  longtemps. 
11  ans,  13  ans,  après  que  l'un  des  conjoints  avait  été  contaminé;  dans  les  faits 
de  ce.  genre,  c'est  le  mari  qui  avait  le  premier  subi  l'infection  et  la  syphilis 
n'avait  paru  manifester  son  action  chez  la  femme  que  par  des  fausses  couches, 
des  accouchements  d'enfants  mort-nés,  et  par  le  tabès. 

J'ai  observé  aussi  deux  fois  des  conjoints  atteints  l'un  de  tabès,  Tautrede  para- 
lysie générale  ;  j'ai  vu  enfin,  récemment,  une  femme  atteinte  de  paralysie  spas- 
modique  associée  à  de  l'atrophie  papillaire,  dont  le  mari  présentait  des  signes 
de  tabès  fruste . 

M.  E.  DupRB.  —  Dans  le  môme  ordre  de  faits,  je  me  rappelle  avoir  examiné 
une  femme  tabétique,  atteinte  d'arthropathie  de  date  ancienne.  Son  mari  était 
mort  de  paralysie  générale  à  l'asile  de  Villejuif.  Le  tabès  de  la  femme  et  la 
paralysie  générale  du  mari,  d'origine  parasyphilitique,  sont  un  exemple  de  l'asso- 
ciation conjugale  des  deux  affections. 

M.  P.  Marie.  —  Il  existe  un  grand  nombre  d'exemples  de  paralysie  générale 
conjugale  qui  dépendent  des  mômes  conditions  étiologiques  que  les  cas  de  tabès 
conjugal;  et  c'est  la  syphilis  qu'on  est  toujours  conduit  à  incriminer.  Dans  ces 
cas  également  les  accidents  apparaissent  à  des  dates  extrêmement  variables 
chez  les  deux  conjoints. 

M.  Souques.  —  Je  crois  que  ces  exemples  de  paralysie  générale  conjugale 
sont  plus  fréquents  que  les  cas  de  tabès  des  conjoints. 

M.  Dejerine.  —  La  pratique  privée  est,  à  cet  égard,  beaucoup  plus  favorable 
que  l'hôpital  où  l'on  a  très  rarement  l'occasion  d'examiner  les  deux  conjoints. 

M.  Gilles  oe  la  Tourette.  —  Je  pourrais  citer  plusieurs  cas  où  j'ai  observf- 
le  tabès  et  la  paralysie  générale  chez  le  mari  et  la  femme.  Entre  autres,  une 
dame  atteinte  d'arthropathie  tabétique,  qui  a  eu  deux  fausses  couches  et  trois 
enfants  bien  portants  ;  son  mari  vient  d'ôtre  frappé  de  paralysie  générale. 

Sans  vouloir  soulever  la  discussion  du  rôle  de  la  syphilis  dans  letabes.jepeosê 
que  tout  le  monde  s'accorde  à  reconnaître  que  dans  les  cas  de  tabos  ou  de  para- 
lysie générale  des  conjoints  les  manifestations  syphilitiques  sont  généralement 
peu  marquées  chez  la  femme.  Quant  à  l'époque  et  au  mode  de  la  contagion,  je 
crois  qu'il  s'agit  presque  toujours  de  syphilis  conception nelle. 

II.  —  Pseudo-myômes^  Rigidité  musculaire  et  Myalgie,par  M.  Klippcl 

(Présentation  de  malade). 

Voici  un  malade,  forgeron,  âgé  de  54  ans,  présentant  au  niveau  des  membres 
un  ensemble  de  troubles  musculaires,  une  hyperexcitabilité,  dont  les  éléments 
caractéristiques  sont  les  suivants  : 

Intumescences  circonscrites  ou  pseudo-myômes. 

Rigidité  de  certains  muscles  ou  groupes  musculaires. 
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Hyperexcitabilité  musculaire  mécanique. 

Myalgies. 

Tremblement  et  troubles  de  l'équilibre  pendant  les  périodes  de  rigidité,  à 
Toccasion  des  mouvements  et  de  la  marche. 

Ni  atrophie»  ni  hypertrophie  musculaires. 

Ces  troubles  sont  généralisés  aux  quatre  membres,  mais  avec  prédominance 
du  côté  droit.  Ils  évoluent  sous  la  forme  chronique. 

Les  pseudo-myomes  existent  au  niveau  des  triceps  du  bras  sous  forme  de  sail- 
lie atteignant  le  volume  d*un  œuf  de  poule.  On  croirait  tout  d*abord  à  la  vue  et 
à  la  palpation  qu'il  s*agit  de  tumeurs  ou  de  hernies  musculaires.  En  réalité,  ces 
tumeurs  sont  dues  à  la  contraction  circonscrite  des  masses  musculaires.  Ces 
contractions  n'entraînent  ni  la  flexion,  ni  Textension  forcée  des  membres.  Elles 
ne  sont  pas  absolument  permanentes,  mais  la  moindre  excitation  suffit  à  les 
produire. 

Dans  d'autres  muscles  il  y  a  rigidité  en  même  temps  d'hyperexcitabilité 
mécanique.  On  voit  certains  muscles,  le  couturier,  par  exemple,  se  dessiner 
sous  la  peau,  laissant  constater  sa  forme,  son  trajet  et  ses  insertions.  Cela  sans 
entraîner  de  mouvements  articulaires  correspondants.  Il  en  est  de  môme  d'autres 
muscles  des  bras,  des  avant-bras,  des  jambes.  Au  niveau  du  mollet  la  rigidité 
s'accompagne  d'intumescence  et  les  symptômes  sont  ceux  de  la  crampe  dans 
ses  localisations  les  plus  habituelles. 

Le  sens  musculaire  avertit  le  malade  de  l'état  d'intumescence  ou  de  rigidité. 
Mais  de  plus  il  y  a  souvent  des  douleurs,  parfois  même  assez  vives. 

Si  la  rigidité  est  forte,  elle  entraîne  quelques  troubles  du  mouvement  :  dans 
les  membres  supérieurs,  c'est  un  léger  tremblement;  dans  les  membres  inférieurs, 
c'est  une  certaine  difficulté  de  la  marche  et  un  défaut  d'équilibre. 

Les  réflexes  tendineux  sont  exaltés,  mais  la  rigidité  des  muscles  empêche 
les  mouvements  d'avoir  une  grande  étendue 

Du  côté  gauche  la  sensibilité  est  diminuée  à  la  face.  Elle  l'est  aux  pieds  des 
deux  côtés  ;  ailleurs,  elle  est  normale. 

11  y  a  à  gauche  diminution  de  la  vue  avec  pupille  rétrécie  et  diminution  de 
1  ouïe.  L'odorat  et  le  goût  sont  diminués  des  deux  côtés,  pour  l'odorat  un  peu 
plus  à  gauche  qu'à  droite. 

11  n'existe  aucun  trouble  trophique.  Les  muscles  ne  sont  ni  atrophiés  ni  hyper- 
trophiés. Les  réactions  électriques  y  sont  conservées. 

L'état  psychique  est  fort  satisfaisant. 

En  ce  qui  concerne  les  antécédents  du  malade,  nous  trouvons  chez  sa  mère  et 
chez  lui  des  manifestations  rhumatismales  incontestables. 

Le  malade  a  depuis  bon  nombre  d'années  eu,  à  plusieurs  reprises,  des  douleurs 
articulaires  et  névralgiques  qui  l'ont  empêché  de  travailler  et  même  retenu  au 
lit.  La  dernière  atteinte  a  eu  lieu  il  y  a  trois  ans  environ.  Ces  rhumatismes  n'ont 
pas  laissé  de  traces  bien  appréciables  au  niveau  des  articulations,  dont  les 
mouvements  sont  libres.  A  la  main  droite  cependant,  l'ensemble  des  doigts  est 
légèrement  dévié  vers  le  bord  cubital  et  plusieurs  fois  le  malade  y  a  éprouvé 
de  la  faiblesse  en  maniant  le  lourd  marteau  de  forgeron. 

C'est  après  l'attaque  rhumatismale  dont  il  a  souffert  il  y  a  environ  trois  ans 
que  les  troubles  musculaires  ont  commencé  à  apparaître. 

La  fatigue  paraît  avoir  sur  eux  une  influence  très  défavorable.  Depuis  le 
séjour  à  l'hôpital  et  le  repos,  la  maladie  s'est  améliorée  en  ce  qui  concerne  le 
degré  des  symptômes. 
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Les  troubles  musculaires  qui  viennent  d'élre  indiqués  sont  probablemeal  n 
relalian  avec  le  rhumatisme  dont  les  toxines  ont  agi  sur  les  muscles  et  cependaul 
on  remarquera  qu'un  rhumatisme  purement  musculaire,  aussi  chronique,  auï<i 
gént^ralisé,  est  en  toutcas  fort  rare.  Il  doit  exister  chei  ce  malnde  d'autres  causts 
et  qui  Dons  échappent. 

Les  symptâmcs  qu'ils  présentent  se  rencontrent  isolément  dans  diverse' 
maladies  ;  ia  diathèse  de  contracture  des  hystériques,  la  rigidité  des  rorme^ 
frustes  de  paralysie  agitante,  le  myoccdème  des  cachectiques  et  des  débilités.  Uai< 
c'est  surtout  avec  les  crampes  que  les  analogies  sont  étroites,  non  tant  l«s 
crampes  fonctionnelles  que  la  crampe  vulgaire,  toujours  plus  localisée  et  ploi 
intermittente  que  chei  notre  malade. 

L'ensemble  de  ces  sympldmes  observés  dans  les  muscles  semble  indiquer 
chei  notre  malade  l'exaltation  de  leur  irritabilité.  Il  s'agit  donc  primitivemeitl 
d'un  trouble  de  la  sensibilité  musculaire  dont  les  pseudo-myAnies,  la  rigidité, 
lliyperexcitabililé  mécanique   et  la  niyatgie  sont  les  conséquences. 

On  a  voulu  dans  ces  derniers  temps  faire  jouer  au  fuseau  n  euro- musculaire  l« 
rôle  d  organe  de  la  sensibilité.  Si  cette  hypothèse  est  exacte, 'les  symptAmes  que 
présente  notre  malade  pourraient  relever  en  partie  d'une  lésion  de  ces  organes 
ayanlpour  conséquence  leur  hyperesthésie.  Quoi  qu'il  en  soil,  c'estd'une  affec- 
tion musculaire  et  non  des  centres  nerveux  qu'il  s'agit. 

III.  —  Attectioii  spasmodique  congénitale  et  familiale,  par  M"*  Paui 

IPrésentation  de  malade). 

Je  dois  à  l'obligeance  de  M.  le  D'  Boumeville  d'avoir  pu  examiner  le  malade 
que  je  présente  aujourd'hui  à  la  Société. 

Nutte  malade  est  atteint  d'une  affection  familiale  et  congénitale  du  syslèm!' 
nerveux.  Sur  cinq  membres  de  la  même  famille,  deux  frères,  Ernest  l'atné  et  son 
frère,  notre  malade  Théophile,  ont  été  frappés  de  la  même  maladie. 

Ernest  est  mort  en  1S9G,  âgé  de  24  ans,  et  l'examen  microscopique  de  ivn 
axe  central  a  pu  être  fait  par  nous  dans  le  laboratoire  et  sous  la  direction  de 
nolro  maître,  M.  le  D'  Pierre  Marie. 

Dans  les  antécédents  héréditaires  de  notre  malade  il  y  a  à  signaler  deui 
oncles  maternels  qui,  à  l'âge  de  18  mois,  après  des  convulsions,  furent  frapp<r? 
de  paralysie  des  membres  inférieurs  avec  gâtisme  et  un  léger  degré  d'imbécillité. 
La  mûre  de  nos  malades  est  devenue  paralytique  à  45  ans  et  morte  quelques 
mois  après. 

Théophile  est  né  à  terme  dans  des  conditions  tout  à  fait  bonnes.  A  15  jours, 
premières  convulsions  limitées  à  la  face  et  aux  yeux.  Ces  convulsions  se  sont 
répétées  ensuite  tous  les  jours  jusqu'à  l'Age  d'un  an,  époque  à  laquelle  elles  ont 
cessé  pour  toujours.  La  première  dent  à  9  mois.  La  parole  très  incomplèteà  un 
an.  Mais  l'enfant  n'a  jamais  marché  et  bientôt  on  a  remarqué  un  retard  notable 
dnns  son  intelligence.  En  1888,  à  l'âge  de  6  ans,  Théophile  entre  à  l'hospice  de 
Bicétre,  dans  le  service  de  M .  le  D'  Bourneville,  où  se  trouvait  déjà  son  frère 
Ernest.  Depuis  son  entrée  jusqu'.Tujoiird'hui  l'enfant  a  bien  fait  quelques  progrès 
par  rapport  à  son  intelligence  :  il  a  appris  à  manger  seul,  à  s'habiller,  à  se 
déshabiller  quoique  lentementet  aveu  beaucoup  de  peine.  De  gâteux  qu'il  était 
à  son  entrée  il  est  devenu  propre  ;  sa  parole  s'améliora  et  devint  plus  compré- 
hensible et  lui-même  comprend  des  questions  simples  qu'on  lui  pose.  Mais  ces 
troubles  de  la  molililé  progressaient  toujou  rs,  quoique  lentement.  A  Itieiirt 
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acluelle  Tenfanf  présente  une  paraplégie  avec  déformation  en  huit  de  chiffre 
double  et  une  impotence  absolue  de  ses  membres  inférieurs.  Aucun  mouvement 
aclif  n*est  possible.  Les  mouvements  passifs  sont  limités  par  la  rétraction  perma- 
nente des  tendons. 

Les  jambes  sont  grêles,  le  réflexe  rotulien  est  vif  à  droite,  exagéré  à  gauche. 
Les  muscles  sont  très  atrophiés  et  non  rigides. 

La  moitié  supérieure  du  corps  est  plus  forte  et  mieux  développée  que  Tinfé- 
rieure.  Les  membres  supérieurs  sont  bien  conformés,  les  articulations  sont 
saines.  La  main  plane  avant  de  saisir  Tobjet  et  il  a  un  tremblement  inten- 
tionnel très  accusé.  Le  tremblement  est  signalé  déjà  à  Tâge  de  6  ans,  mais  il 
n'a  pris  le  caractère  du  tremblement  intentionnel  que  beaucoup  plus  tard.  Les 
réflexes  du  poignet  existent,  mais  ne  sont  pas  exagérés.  La  tête  présente  un 
tremblement  continu.  Aux  yeux  un  léger  nystagmus  latéral,  rien  au  fond  de 
l'œiL  La  parole  est  lente,  par  syllabes  séparées,  mais  assez  compréhensible. 

L'histoire  de  son  frère  Ërne.st,  pour  ses  antécédents,  le  début  de  son  affection,  les 
déformations  des  membres  est  tout  à  fait  la  même,  seulement  Ernest  fut  encore 
plus  alTeclé  dans  sa  sphère  psychique,  les  réflexes  du  genou  étaient  notés  normaux 
comme  d*abord  aussi  chez  son  frère.  Aux  membres  supérieurs  il  y  avait  bien 
des  mouvements,  mais  c'étaient,  il  parait,  des  mouvements  athétosiques. 

L'examen  microscopique  du  système  nerveux  d'Ernest  a  donné  le  résultat 
suivant  :  arrêt  de  développement  de  la  généralité  des  flbres  dans  tout  l'axe 
central  avec  disparition  à  peu  près  complète  du  faisceau  cérébelleux  direct  y 
compris  dans  le  bulbe.  Dans  le  cordon  postérieur  les  flbres  sont  aussi  très  rares, 
mais  le  triangle  cornu  marginal  et  le  petit  faisceau  médian  dans  le  cordon  de 
Goll  à  la  limite  avec  la  commissure  sont  relativement  bien  conservés .  Le  moins 
louché  est  le  faisceau  pyramidal  direct  et  croisé. 

Les  cellules  de  la  colonne  de  Clarke  en  grande  partie  sont  disparues,  surtout 
ea  bas  ;  le  réticulum  existe  mais  diminué.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont 
bien  conservées  ainsi  que  les  racines  et  leur  coloration  foncée  tranche  sur  la 
substance  blanche  décolorée.  Absence  complète  de  sclérose  :  les  vaisseaux  et 
le  tissu  interstitiel  sont  tout  à  fait  sains.  Dans  le  bulbe^  la  protubérance  et  les  pé- 
doncules, même  pauvreté  relative  en  flbres,  mais  aucune  localisation  précise. 
Dans  le  cerveau  même  phénomène,  plus  la  ténuité  du  corps  calleux  ;  netteté  plus 
grande  qu'à  l'état  normal  de  certains  systèmes  de  flbres  et  absence  peut-être  de 
quelques  systèmes  de  flbres  d'association.  Dans  l'écorce  le  stratum  zonale 
manque  complètement. 

Les  fibres  blanches  sont  beaucoup  moins  nombreuses  qu'à  l'état  normal.  Les 
grandes  cellules  pyramidales  existent  surtout  dans  les  circonvolutions  rolan- 
dlques,  mais  leur  corps  cellulaire  et  surtout  le  noyau  est  moins  visible.  Il  y  a 
une  abondance  de  petites  cellules  rondes . 

De  quelle  affection  sont  atteints  nos  deux  malades.  Il  me  semble  que  chez 
Ernest  il  s'agit  d'un  arrêt  de  développement  congénital  de  tout  le  système 
central  avec  localisation  particulière  sur  le  faisceau  cérébelleux  et  1^  cordon 
postérieur.  Il  est  difficile  à  dire  si  chez  notre  malade  Théophile  il  faut  s'attendre  à 
trouver  la  même  lésion  ou  si  son  autopsie  nous  ménage  quelques  surprises. 

Cliniquement  notre  malade  appartient  peut-être  à  ces  malades  qui  ont  été 
décrits  sous  le  nom  de  la  sclérose  en  plaques  (Tozke,  Eichhorst,  Pelizaeus). 

Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  la  classer  parmi  les  paraplégies  spastiques 
étudiées  si  bien  par  M.  Lorrain. 
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M.  P.  Marie.  —  Le  malade  présenté  par  M^^*  Pesker  est  particulièrement  inté- 
ressant en  ceci  qu*ii  ne  ressemble  à  aucun  des  cas  d'affections  spasmodiques 
héréditaires  publiés  jusqu'à  ce  jour.  Aucun  des  nombreux  exemples  recueillis 
dernièrement  dans  sa  thèse  par  un  élève  de  M.  le  D'  Raymond,  M.  Lorrain, 
ne  peut  ôlre  assimilé  à  ce  cas.  Des  recherches  bibliographiques  très  étendaes 
auxquelles  s'est  livrée  M"*  Pesker,  il  résulte  qu'il  n'existe  guère  qu'une  obser- 
vation à  peu  près  comparable,  celle  de  PelizaBus. 

Je  ferai  d'ailleurs  remarquer  que  l'afTection  est  très  peu  spasmodique. 

Ce  qui  est  encore  fort  important,  c'est  que,  non  seulement  nous  pouvons 
observer  les  caractères  cliniques  sur  le  malade  vivant,  mais  que  nous  connaissons 
la  lésion  anatomique  d'où  ils  dépendent,  puisque  Ton  a  pu  faire  l'autopsie  de 
son  frère  semblablement  atteint. 

Nous  savons  ainsi  qu'il  ne  s'agit  ni  d'une  lésion  en  foyer  ni  d'une  atrophie 
localisée  en  tel  ou  tel  point  des  centres  nerveux  ;  c'est  une  atrophie  généralisée 
des  éléments  nerveux  qui  apparaissent  diminués  de  nombre  et  de  volume  dans 
toutes  les  régions  du  névraxe,  avec  une  localisation  prépondérante  sur  le  faisceau 
cérébelleux  direct. 

M.  Babinski.  —  Je  ferai  observer  que  chez  ce  malade  l'excitation  de  la  plante  do 
pied  donne  lieu  à  une  extension  très  marquée  des  orteils.  On  peut  donc  affirmer 
que  le  système  pyramidal  est  atteint,  quoique  les  phénomènes  spasmodiques 
soient  peu  marqués  et  que  Tépilepsie  spinale  fasse  défaut.  Du  reste,  l'examen 
nécroscopique  pratiqué  chez  le  frère  de  ce  malade,  qui  présentait  des  troubles 
identiques,  a  décelé,  entre  autres  altérations,  une  lésion  du  système  pvra- 
midal. 

M.  Haywond.  —  M.  Marie  ne  pense- t-il  pas  qu'il  puisse  y  avoir  quelque  rap- 
port entre  l'affection  du  malade  présenté  par  M^^«  Pesker  et  les  cas  familiaux  de 
syndrome  de  Littie,  en  particulier  ceux  cités  par  Freud  ?  Dans  tous  les  cas, 
le  tableau  clinique  de  ce  malade  ne  me  paraît  avoir  aucun  rapport  avec  Ya  para- 
plégie spasmodique  /amiIi{Ue. 

M.  P.  Mahie. — Je  ne  pense  pas  qu'il  s'agpsse  delà  même  affection  ;  dans  les  cas  de 
Freud  les  phénomènes  spasmodiques  sont  très  accentués  et  la  lésion  n'est  pas  ane 
atrophie  en  masse  de  tous  les  éléments  nerveux.  La  clinique  etl'anatomie  pathologi- 
que diffèrent  doncessentiellement,  et  devant  l'impossibilité  où  nous  sommes  de  trou- 
ver des  exemples  comparables,  je  répète  que  nous  semblons  être  en  présence 
d'une  nouvelle  forme  d'affection  familiale. 

IV.—  l«Sarle  <  Thorax  en  bateau»  dans  la  Ssrringomyélie,  par  M.  Pierre 

Marie.  (Présentation  de  malades.) 

M.  P.  Marie  présente  deux  syringomyéliques  chez  lesquels  cette  déformation 
est  des  mieux  caractérisées.  Il  rappelle  qu'il  a,  en  février  1897,  en  collaboration 
avec  le  regretté  Astié,  décrit  cette  déformation  et  qu'un  peu  plus  tard  Astié  a 
consacré  à  son  étude,  sa  thèse  inaugurale. 

Il  s'agit  d'une  dépression  à  grand  rayon  qui  occupe  la  portion  supérieure  delà 
poroi  thoracique  antérieure  et  ne  descend  pas  au-dessous  d'une  ligne  trans- 
w.rnalc  qui  réunirait  le  bord  inférieur  de  la  paroi  antérieure  des  deux  ais- 

La  Whiho  de  cette  concavité  peut  atteindre  2,  3  et  5  centimètres  ;  le  point  !e 
plus  déclive  ne  correspond  pas  toujours  à  la  ligne  axiale  du  sternum,  mais  peut 
on  être  écarté  de  plusieurs  centimètres  d'un  côté  ou  de  l'autre. 
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Le  thorax  en  bateau  peut  coïncider  avec  la  scoliose,  mais  il  s'observe  aussi 
n  l'abseace  de  celle-ci. 

Il  constitue  une  déformation  absolument  spéciale  à  la  syringomyélie. 

Sur 9  syring^omy cliques  actuellement  soignés  dans  son  service,  M.  Pierre  Marie 
i  noté  chez  4  malades  Texistence  de  cette  déformation. 

La  seule  affection  dans  laquelle  le  thorax  présente  des  modifîcations  qui  pour- 
aient  induire  en  erreur  est  la  myopathie  progressive  dans  laquelle  on  voit  par- 
bis  la  paroi  antérieure  du  thorax  présenter  un  aspect  aplati  très  marqué.  Mais 
ï  un  examen  attentif  on  s'aperçoit  que  le  thorax  des  myopathiques  n'est  pas 
concave  comme  celui  des  syringoroyéliques  et  n*otTre  pas  une  courbe  ininter- 
rompue du  moigpaon  d'une  épaule  à  celui  de  l'épaule  opposée. 

2*  Sur  la  déformation  dite  «Taille  de  guêpe  »  des  Myopatlilques,  par 

M .  Pierre  Marie.  (Présentation  de  malade.) 

M.  P.  Marie  montre  un  myopathique  qui  offre  à  un  degré  très  marqué  la 
déformation  du  «  thorax  en  taille  de  guêpe  ».  Il  insiste  sur  ce  fait  que  cette 
déformation  semble  être  sous  la  dépendance  de  l'aplatissement  du  thorax  qui  a 
délerminé  une  obliquité  considérable  des  côtes. 

V.  —  Un  oas  d'Aphasie  motrice  pure  chez  un  Paralytique  Gfrénéral, 

par  M.  Gilbert  Ballet.  (Présentation  de  pièces.) 

M.  G.  Ballet  présente  le  cerveau  d*un  malade  qui  a  succombé  dans  son  service 
au  cours  d'une  paralysie  générale  progressive.  Cet  homme  avait  été  pris,  dix 
mois  environ  avant  sa  mort,  d'aphasie  motrice  complète  et  pure,  sans  agraphie, 
ni  surdité,  ni  cécité  verbale. 

Cette  aphasie  a  persisté  jusqu'au  moment  du  décès  sans  modifications  notables. 
L'eiamen  du  cerveau  a  montré  des  lésions  d'encéphalite  diffuse,  mais,  en  outre, 
ao  niveau  du  pied  de  la  troisième  circonvolution  frontale,  une  boule  d'œdème  de 
la  {grosseur  d'une  noisette,  au-dessous  de  laquelle  la  partie  postérieure  de  la 
troisième  frontale  est  déprimée  et  présente  une  sorte  d'excavation  cupuliforme  qui 
semble  produite  soit  par  refoulement,  soit  par  affaissement  de  l'écorce.  L'examen 
sur  coupes  dira  quelle  signification  il  faut  attribuer  à  cette  dépression  de  la  sub- 
stance grise  dans  la  genèse  de  l'aphasie  observée.  I<a  présentation  a  eu  exclu- 
sivement pour  but  de  mettre  sous  les  yeux  des  membres  de  la  Société  la  surface 
externe  du  cerveau  et  de  montrer  la  dépression  cupuliforme  dont  la  localisation 
cadre  si  singulièrement  avec  les  symptômes  observés. 

M.  Pierre  Marie,  —  Je  me  demande  si  la  dépression  de  la  troisième  frontale 
dont  parle  M.  Ballet  mérite  réellement  d'être  considérée  comme  la  lésion  cau^ 
sale  des  accidents  aphasiques.  J'ai  eu  souvent  l'occasion  de  constater  à  Bicêtre 
des  dépressions  corticales  de  ce  genre  chez  des  vieillards  présentant  de  l'atro- 
pMe  sénile  des  circonvolutions,  et  l'on  sait  qu'il  n'est  pas  rare  de  trouver  sur  le 
cerveau  des  paralytiques  généraux  une  atrophie  corticale  du  même  genre  ;  je 
ne  pense  pas  qu'il  faille  attribuer  à  ces  dépressions  une  grande  valeur  au  point 
«le  vue  symptomatique. 

M.  Dejbrine.  —  Le  malade  était-il  atteint  d'aphasie  véritable  ou  de  ce  mutisme 
qae  l'on  observe  souvent  dans  la  paralysie  générale  ? 
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M.  Ballet.  —  En  ce  qui  reg^arde  le  mutisme,  il  est  certain  qu'on  Tobserve 
dans  la  paralysie  générale  ;  il  est  alors  la  conséquence  de  conceptions  déliraD- 
tes,  ou  de  la  confusion  mentale,  ou  encore  du  défaut  d'idées.  Tel  n*était  pas  le 
cas  ;  il  s'agissait  d'une  aphasie  motrice  des  plus  nettes.  J'ai  dit  que  le  malade 
pouvait  chanter  la 3farsetZÂziM.  Il  s'exécutait  sans  difficulté  quand  on  Fen  priait. 

Quant  à  T objection  de  M.  Marie,  je  lui  répondrai  que  l'examen  histologique 
n'ayant  pas  encore  été  fait  je  ne  saurais  dire  si  Técorce  est  indemne  ou  non.  as 
niveau  de  la  dép cession  signalée.  Mais,  dès  à  présent,  je  tenais  à  faire  remar- 
quer la  coïncidence  entre  la  localisation  de  cette  anomalie  et  les  accidents  apha- 
siques observés. 

M.  P.  Marib.  —  Dans  Tattente  d'un  examen  histologique,  je  tenais  seulement 
à  faire  remarquer  que  les  dépressions  corticales  par  atrophie  s'observent  fré- 
quemment dans  le  lobe  frontal  sans  qu'elles  soient  l'indice  d'une  lésion  véritable 
de  l'écorce.  En  outre  les  apparences  œdémateuses  peuvent  être  des  accidents 
cadavériques  et  leur  action  pathogénique  ne  doit  être  acceptée  qu'avec  de  grandes 
réserves.  Enfîn,  il  arrive  souvent  que  l'on  ne  peut  découvrir  aucune  espèce  de 
modification  de  Técorce  dans  le  cas  où  il  existait  pendant  la  vie  des  troubles 
du  langage  ou  de  la  motilité  fort  sérieux. 

M.  Dejerinb.  —  Quelles  étaient  la  couleur  et  la  consistance  des  circonvolutions  ? 

M.  Ballet.  —  Elles  avaient  une  apparence  normale  ;  mais,  je  le  répète,  Texa* 
men  histologique  n'a  pas  encore  été  fait. 

M.  Dbjbrinb.  —  C'est  lui  seul  qui  pourra  trancher  la  question. 

VI.  —  Deux  cas  de  Cécité  Corticale,  l'un  avec  conservation,  l'autre 
avec  perte  de  la  faculté  de  se  diriger,  par  M.  Touche  (de  Brévannes). 

Observation  I.  —  D...,  72  ans,  charretier.  Très  bien  portant  JQaqu*à  Tâgede  70aDs. 
Tombe  sous  sa  voiture  dont  la  roue  lui  passe  sur  la  cuisse.  Pas  de  fracture.  CoDtuûoQ 
suivie  d'abcès.  Incision.  Guérison  complète.  Le  malade  entre  à  Brévannes. 

Bta-t  at^tuel,  septembre  1893.  —  Grand  vieillard  vigoureux,  sans  trace  de  paralysie  de  la 
face  ni  des  membres.  Les  mains  sont  le  siège  d*  un  tremblement  à  fines  oscillations,  parfois 
à  peine  appréciable,  mais  qui  s*ezagère  dans  les  mouvements  intentionnels.  Les  membres 
inférieurs  sont  un  peu  faibles,  mais  souples,  et  leurs  mouvements  ont  toute  leur  amplitude. 
Les  réflexes  patellaires  sont  normaux.  La  sensibilité  des  membres  inférieurs  est  intacte. 
Le  malade  marche  bien  ;  il  est  seulement  un  peu  penché  en  avant  et  il  existe  une  certaine 
raideur  de  la  colonne  vertébrale. 

Bronchite  chronique.  Arythmie  cardiaque. 

Juillet  1899.  Le  malade,  jusque  là  très  bien  portant,  est  frappé  brusquement  de  cécité 
complète.  La  perte  de  la  vue  fut  absolument  instantanée.  Ce  fut  le  seul  symptôme  observé. 
Le  malade  présentait  une  congestion  assez  forte  de  la  face,  mais  il  n*avait  aucun  troable 
de  la  motilité,  de  la  sensibilité,  de  la  parole  ni  de  rintelligence.  Lar  perte  complète  de  la 
vision  dura  environ  six  semaines.  Un  examen  ophtalmoscopique,  pratiqué  à  cette  époque, 
montra  une  intégrité  absolue  des  deux  yeux.  Pendant  tout  le  temps  où  dura  la  cécité  com- 
plète le  malade  ne  cessa  pas  de  circuler  dans  la  salle  en  tâtant  le  pied  des  lits.  Ils  ne  per- 
dit pas  le  sens  de  Torientation. 

Septembre.  Le  malade  recommence  à  entrevoir  la  silhouette  des  objets.  Les  pupilles 
réagissent  à  la  lumière  età  Taccommodation.  La  pupille  droite  est  plus  dilatée  que  lagauche. 
La  pupille  gauche,  plus  petite,  devient  irrégulière  et  affecte  la  forme  d*un  losange,  qoftQ<i 
elle  se  contracte. 

Octobre .  La  vue  s^améliore  progressivement.  Le  malade  peut  compter  les  carreaux  d'une 
fenêtre.  Les  pupilles  sont  moyennement  contractées.  Elles  réagissent  faiblement  à  la  lumière 
et  à  l'accommodation.  La  pupille  droite,  examinée  isolément,  semble  plus  dilatée  que  U 
gauche.  Après  l'examen,  l'inégalité  persiste,  très  nette.  Tous  les  mouvementé  des  globtf 
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oculaires  s'exécutent  foîblement.  Il  y  aparésie  des  muscles  moteurs  de  Toeildes  deux  côtés 
8ans  que  cette  parésie  porte  plus  spécialement  sur  tel  ou  tel  muscle.  Santé  générale  satis- 
faisante. 

Mars  1900.  Épidémie  de  grippe  dans  le  service.  Le  2,  le  malade  se  plaint  de  fatigue 
générale  et  prend  le  lit.  Le  3,  il  est  encore  capable  de  s^asseolr  seul  sur  son  Ht. 

État  aetvel,  4  mars.  —  Le  malade  est  atteint  de  pneumonie  grippale,  mais  ses  forces  sont 
encore  bien  conservées.  On  observe  les  symptômes  suivants  :  Pas  de  troubles  de  la  parole. 
Vis  de  paralysies  de  la  foce.  Pas  de  paralyse  des  membres  supérieurs.  La  main  droite  peut 
Eerrer  vigoureusement,  mais  là  contraction  s'accompagne  d'un  tremblement  rythmé  de  ]» 
main  et  du  poignet  gauches,  tremblement  d'autant  plus  rapide  et  plus  étendu  que  la  con- 
traction de  la  main  droite  est  plus  forte  ;  il  se  prolonge  un  peu  après  que  le  malade  a  cessé 
de  serrer.  La  mûn  gauche  a  conservé  toute  sa  force,  seulement  dans  l'acte  de  serrer,  elle 
est  animée  d'un  tremblement  dont  la  fréquence  et  l'amplitude  s'augmentent  avec  l'énergie 
de  la  contraction. 

Depuis  deux  jours,  le  malade  ne  peut  porter  ses  aliments  à  sa  bouche.  C^est  là  un  phé- 
nomène récent.  Même  quand  il  avait  perdu  la  vue,  le  malade  mangeait  sans  aide.  Actuel- 
lement^ quand  il  veut  porter  une  bouchée  à  ses  lèvres,  il  la  pose  Bur  la  joue,  ou  sur  le 
menton.  Il  existe  un  notable  degré  d'ataxie  des  membres  supérieurs,  plus  accusée  au  mein* 
lire  supérieur  gauche.  Quand  on  dit  au  malade  de  se  toucher  le  nez,  il  porte  sa  main  au 
front,  puis  au  menton,  et  ne  peut  atteindre  le  nez  qu'en  promenant  la  main  sur  la  face. 

Le  malade  ne  peut  s'asseoir  seul  sur  son  lit,  et  pourtant  ses  forces  sont  très  suffisantes 
pour  le  faire.  On  peut  le  faire  asseoir  en  lui  poussant  très  doucement  la  nuque  sans 
exercer  sucun  effort,  ou  en  lui  tirant  légèrement  la  main .  A  aucun  moment  on  ne  sent  la 
résistance  du  trono,  qui  exécute  de  lui-même  le  mouvement  qu'on  lui  indique.  De  même  le 
malside  ne  peut  se  lever  seul,  mais  il  suffit  de  lui  donner  la  main  pour  le  faire  lever  ;  il 
K  tient  très  bien  debout  ;  il  marche  en  avant  et  en  arrière  quand  on  le  guide  ;  on  n'a 
besoin  de  déployer  aucune  force  pour  maintenir  le  malade.  Il  semble  qu'il  ait  perdu  la 
mémoire  des  mouvements  à  exécuter,  plutôt  que  la  force  pour  les  exécuter.  Les  membres 
inférieurs  ont  tous  leurs  mouvements.  Il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  sub- 
jective ni  objective. 

Àox  yeux,  on  note  un  myosis  double  très  accusé.  Il  existe  de  la  parésie  des  muscles 
ootears  des  globes  oculaires.  Dans  les  mouvements  combinés  des  deux  yeux,  les  globes 
oculaires  ne  peuvent  atteindre  les  commissures  palpébrales.  L'examen  individuel  des  deux 
Tenx  montre  que  la  limitation  porte  surtout  sur  les  mouvements  de  latéralité,  et  surtout  sur 
le  mouvement  en  dedans.  Le  mouvement  en  haut  et  en  bas  est  mieux  conservé,  mais  s'ac- 
compagne des  deux  côtés  d'un  notable  degré  d'adduction. 
U  malade  succombe  à  la  broncho-pneumonie. 

AUTOPSIE.  —  Cerveau.  —  Les  deux  hémisphères  portent  à  leur  partie  inféro-interne 
des  lésions  de  ramollissement. 

Sé»ùpkère  gauehe,  —  Vaste  plaque  de  ramollissementdétruisant  la  totalité  du  cunéus 
da  lobule  lingual  et  du  pli  rétro-limbique.  Le  lobule  fusiforme  n'est  lésé  que  sur  une 
«tendue  de  quelques  millimètres  au  contact  du  lobule  lingual  et  du  pli  rétro-limbique.  Les 
lésions  ne  dépassent  pas,  en  avant,  une  perpendiculaire  abaissée  du  bourrelet  du  corps 
calleux. 

Simitphère  droit.  —  Trois  petites  plaques  de  ramollissement  : 

Ls  première,  d'une  longueur  de  5  mm.  seulement,  répond  exactement  à  la  pointe  du 
CQDéus.  La  seconde  occupe  la  partie  postérieure  de  la  scissure  calcarine  :  elle  n'attaque 
qœ  la  lèvre  supérieure  de  celle-ci,  et  répond  à  l'angle  que  forme,  en  se  détachant  de  cette 
Kisaure,  son  éperon  supérieur.  Elle  n'atteint  pas  les  dimensions  d'une  pièce  de  vingt 
centimes. 

U  troisième  plaque,  un  peu  plus  étendue  que  les  deux  premières,  conunence  sur  la  cir- 
coQTolution  du  crochet,  au  niveau  du  bord  externe  du  pied  du  pédoncule,  à  1  centimètre 
^Q  avant  d'une  ligne  passant  par  le  bourrelet  du  corps  calleux.  La  plaque,  qui  corres- 
P<)nd  au  territoire  d'une  branche  de  la  cérébrale  postérieure,  se  porte  en  dehors  et  en 
^^re.  Elle  s'évase,  coupe  la  circonvolution  du  crochet  sur  l'étendue  d'un  demi-centi« 
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mètre,  le  lobule  fu^onoe  sur  l'Ëtendiie  d'un  centimStre  et  «e  termina  ta 
3<  circonrolutioD  tampomle. 

CeTTeiit.  —  BamollUsement  de  la  ÏMa  inlérieim  du  lobe  gauche  rfipoadftnt 


FiO  1   —  OboervaUon  I. 
(Lee  léuoDB  sont  Bguréea  en  poiDtillé.) 


de  l'artère  cérébelleuse  poitéro  inférieure  Le  ramolliMement  attaque  les  denx  tien  p«- 
térieura  du  lobe  infiro-antérleur  la  moitié  interne  du  lobe  intéro-mojen,  une  très  peiii<i 
partie  du  lobe  iofërO'pOBténeur  eu  contact  avec  le  vermii.  Le  vermis  loterior,  au  nirai. 
de  la  luette,  n'eat  léeé  que  daoi  sa  moitié  gauche  Au  niveau  de  la  pjramide,  il  est  Iéa'  ei. 
totalité. 

Cette  observatioD  nous  montre  réunis  cheilemâme  sujet  un  cas  de  cécité cdr- 
ticale  et  un  cas  d'ataxie  cérébelleuse  des  membres  supérieurs.  Nous  insisterons 
surtout  sur  la  conservation  du  sens  de  l'orientation,  et  nous  ne  donnons  l'obser- 
vation suivante,  si  incomplète  qu'elle  soit,  que  parce  qu'elle  nous  montre  un 
cas  où  1b  malade,  non  paralysée,  ne  pouvait  absolument  pas  se  dirif^r. 

Obbebvatiok  II.  —  H<"  J...,  67an8.  La  malade  eit  extrêmement  sourde  et  trèa  difficili 
tl  interro^r.Blle  seplaintdebeaucoupmanquerde mémoire.  PaBdeparalriiedasmeoibra 
BUpËcicun  ni  inférieun  qui  ont  même  conservé  une  force  au-desBus  de  la  moj'enne.  Cepen* 
dant  la  malade  ne  marche  pa»,  Bile  ne  quitta  pai  son  lit.  Bile  ne  peut  Rediriger  :  il  loi  m 
impossible  de  deiceudre  lei  eecalien.  Fasde  paralysie  faciale.  Parole  parfaite  lana  trace  d« 
paratibosie  ni  de  dyaartlirie.  La  malade  entend  eacors  un  peu  de  l'oreille  droite.  La  td< 
se  serait  perdue  en  1SS2,  il  y  a  seize  ans,  à  lasuita  d'une  âèvre  typhoïde.  La  perte  de  Is 
vision  n'aurait  pas  été  brusque  mais  se  serait  produite  graduellement  :  un  voile  de  pli» 
enplusépws  serait  tombé  peu&  peu  sur  lee  objets.  Bu  outre,  la  malade  prétend  qu'immé- 
diatement avant  de  perdre  la  vue  elle  ne  voyait  plus  que  ce  qui  était  directement  eu  fsoa 
d'elle  et  qu'elle  n'apercevait  plus  rien  Adroite  ni  à  gauche.  Il  semblerait  qutl  aurait  eiistji 
un  rétrécissement  progressif  du  champ  visuel  se  terminant  par  la  cécité  absotue.  AtuA 
l'établi  sa  liment  de  la  cécité  complète,  U  aurait  existé  des  alternatives  d'afgraTstîOD  et 
d'amélioration  de  la  vision. 

La  malade  alla  consulter  H.  le  professeur  Paaas,  qui  fit  électriser  le*  yanx  pendaol 
trois  mois,  m^  ae  refnsa  i  tonte  Intervention. 
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bhMlleinent,  lei  papille*  lont  dilstéfl*,  lu  criBUlllus  Bont  tratupareate,  tgus  les  mouve- 

^dU  des  globes  ocuikin»  ïont  conserréi. 

iDTOFHiE-  —  n  existe  un  nmoUiMecaent  Bymétriqne  à  Ift  face  inférieure  dea  deux 

>a  cérjbniUL 

U  léiion  aiigt,  dea  deux   cAtAi,  aar  le  territoire  de  l'artère  cérébrale  postérieure.  Le 

■dliMcment  «ommeoee,  en  avant,  au  niveau  d'une  ligne  paseant  par  le  bord  externe  du 

id  d<a  deni  pédoncule*,  entame  à  ce  niveau  une  petite  portion  de  la  circonvolution  de 

lippoeunpe,  détruit  ensuite  la  moitié  interne  du  lobule  fugitorme  à  droite  et  la  preeque 

tililé  1  (anche,  enfin  détruit  de  chaque  cfité  la  moitié  antérieure  du  lobule  linKiial.  En 

ut,  at  trouve  à  la  face  interne  de  l'hémisphère  droit,  sur  la  lèvre  inférieure  du  illlon 

liétcKicdpital,  on  peo  ao-deuut  de  lapointe  du  cunéus,  une  très  petite  plaque  de  ramol- 


Oburratios  II. 


U.  QiuHT  Billet.  —  J'ai  observé  rëcemmeni  un  cas  da  cécité  corlicala 
'MKïulWe  à  un  ramoIliascmeDt  de  l'hémisphère  gauche,  qui  environnait  le 
cnntus  et  la  scissure  calcarine.  II  y  avait  à  droile  un  ramollissement  du  centre 
•nie  qoi  section 03 it  les  radiations  optiques.  L'observation  en  sera  publiée  par 
•ion  inieroe,  M.  Henri  Bernard.  Les  exemples  de  ce  genre  sont  peut-être 
•■owï  rares  qu'on  ne  pourrait  le  penser. 

M.  Dumni.  _  [^g  autopsies  sont  cependant  asseï  rares,  surtout  lorsqu'il 
"pl.  comme  dans  les  observations  de  M.  Touche,  de  Usions  présenlaut  un 
"artère  de  symétrie  aussi  nettement  accentué. 

ï-  t^uu  Mawi.  —  Pour  ma  part,  je  n'ai  pu  observer  à  Bicâtre  qu'un  seul 
ras  analogoe.  Le  malade  avait  un  champ  visuel  très  rétréci,  mais  il  y  voyait 
^core  un  peu.  Ja  demanderai  à  M.  Touche  si  chez  ses  malades  la  cécité  était 
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M .  Touche.  »  Elle  était  absolue  dans  le  second  cas  ;  dans  le  premier  ell^ 
exista  pendant  un  certain  temps,  à  la  suite  de  l'ictus.  Puis,  peu  à  peu,  la  TisioQ» 
reparu,  mais  extrêmement  réduite. 

M.  Souques.  —  J*ai  observé  autrefois  à  la  Salpôtrière,  dans  le  service  it 
Charcot,  un  cas  analogue  d*hémianopsie  par  double  lésion  corticale.  Le  champ 
visuel  était  très  fortement  rétréci. 

VII. — Épilepsie  Jaoksonnienne  ;  Pachsrméningite  hémorrhagiqne,  par 

M.  Touche  (de  Bré vannes). 

B...,  71  ans,  fut  atteint  de  phénomènes  d'épilepsie  jacksonnienne  le  lendemaîa 
de  son  entrée  à  l'hospice  de  Brévannes.  Je  le  vis  pour  la  première  fois  au  cours 
de  son  attaque.  Sur  son  état  antérieur  je  pus  obtenir  du  personnel  ei  de  ses 
voisins  les  détails  suivants  :  il  n'était  pas  paralysé,  mais  il  était  très  faible  des 
membres  inférieurs;  il  avait  de  l'incontinence  des  sphincters;  les  mouvemects 
des  membres  supérieurs  s'accompagnaient  de  tremblement;  il  ne  semblait  pa« 
entendre  ou  peut-être  pas  comprendre  ce  qu'on  lui  disait;  il  trouvait  péniblement 
ses  mots  et  parlait  lentement  ;  il  marchait  avec  difficulté  ;  il  n'était  pas  aveugle. 

Le  malade  eut  trois  attaques  d'épilepsie  jacksonnienne  dans  la  môme  matinée 
et  succomba  au  cours  de  la  troisième.  J'assistai  à  la  seconde. 

Au  début  de  l'attaque,  le  malade  était  en  résolution,  les  membres  étaient 
atteints  de  paralysie  flasque.  Les  paupières  largement  ouvertes  découvraient 
le  globe  oculaire  dont  la  pupille,  très  dilatée,  occupait  le  centre  de  l'orbite. 

L'attaque  commença  par  le  membre  supérieur  droit  qui  se  conlractura  d  abord 
en  extension,puis  en  flexion  du  coude.  À  ce  moment,  la  tête  et  les  yeux  se  tour- 
nèrent vers  la  droite,  et  la  face  commença  à  se  contracter.  Quand  Tattaque  eut 
atteint  toute  son  intensité,  on  remarqua  les  phénomènes  suivants: 

La  face  était  déviée  vers  la  droite,  déviation  fixe  qui  ne  s'accompag-nail  pas 
de  mouvements  alternatifs  de  rotation  à  droite  et  à  gauche.  Tous  les  muscles  de 
la  face  étaient  animés  de  contractions  rythmiques,  contractions  beaucoup  plus 
accusées  du  côté  droit,  mais  encore  très  appréciables  à  gauche. 

Le  frontal  et  l'orbiculaire  des  paupières  se  contractaient  avec  une  intensité 
égale  des  deux  côtés.  Grâce  aux  contractions  de  l'orbiculaire,  les  globes  ocu- 
laires étaient  à  chaque  instani  découverts,  et  on  les  voyait  absolument  fixés  à 
droite  et  en  haut  de  l'orbite,  sans  qu'il  existât  de  mouvements  nystagmi formes. 

La  bouche  était  largement  ouverte;  elle  était  immobilisée  dans  cette  position 
et  l'on  voyait  très  nettement  que  la  langue,  collée  au  plancher  de  la  bouche, 
n'était  le  siège  d'aucun  mouvement.  La  respiration  était  bruyante.  L'attaque 
avait  commencé  par  un  gémissement. 

Au  membre  supérieur  droit,  les  doigts  étaient  modérément  fléchis  dans  la 
paume  de  la  main  et  immobilisés  dans  cette  attitude  ;  le  poignet  était  immobi- 
lisé en  extension;  le  coude  était  contracture  en  flexion  dépassant  un  peu  Tangle 
droit.  Les  mouvements  convulsifs  n'existaient  que  dans  l'épaule  qui  se  soulevait, 
à  chaque  instant,  par  de  brusques  haussements  ;  le  membre  supérieur  ainsi  con- 
tracture, les  mouvements  du  bras  ressemblaient  à  ceux  d'un  chef  d'orchestre 
battant  la  mesure. 

Les  membres  du  côté  gauche  et  le  membre  inférieur  droit  n'étaient  le  siège 
d'aucun  mouvement. 

On  déterminait  des  réflexes  exagérés  par  la  percussion  des  tendons  rotuliens 
des  deux  côtés. 
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Autopsie.  —  L*autopsie  montra  un  épaississement  généralisé  de  la  pie-mère 
sur  la  face  externe  des  deux  hémisphères.  Mais,  en  outre,,  il  existait  de  l'impré- 
gnation sanguine  des  méninges  dans  un  point  très  limité  de  la  corticalité  gauche. 
Dans  ce  point,  la  pie-mère  avait  une  teinte  ecchymotique  et  quand  on  la  détachait 
de  l'écorce  on  voyait  que  les  circonvolutions  restaient  rugueuses,  ce  que  Ton 
ne  remarquait  pas  sur  les  autres  circonvolutions. 

La  zone  de  Técorce  répondant  à  l'ecchymose  pie-mérienne  était  ainsi  consti- 
tuée : 

1°  La  moitié  inférieure  de  Timplantation  de  la  deuxième  frontale  sur  la  frontale 
ascendante  ; 

2o  Une  portion  de  la  troisième  frontale  limitée  en  avant  parle  prolongement  de  la 
branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius,  en  arrière  par  la  frontale  ascendante, 
en  bas  par  une  ligne  menée  de  Pextrémité  inférieure  du  sillon  de  Rolande  à 
l'extrémité  supérieure  de  la  branche  verticale  de  la  scissure  de  Sylvius.  On  voit 
que  Topercule  frontal  et  le  cap  de*  la  troisième  circonvolutiou  frontale  restaient  en 
dehors  de  la  zone  lésée  ; 

30  La  frontale  ascendante  sur  toute  sa  largeur  dans  une  hauteur  correspondant 
à  celle  des  lésions  des  deuxième  et  troisième  frontales; 

i^  La  pariétale  ascendante  dans  toute  sa  largeur  sur  la  môme  hauteur  que  la 
frontale  ascendante.  L'opercule  rolandique  était  sain,  sauf  en  arrière. 

En  ce  point,  Timprégnation  sanguine  atteignait  les  limites  de  Topercule  rolan- 
dique et  de  l'opercule  pariétal,  mais  sans  empiéter  sur  la  deuxième  pariétale. 

VIII.  —  Amnésie  rétro-antérograde  consécutive  à  la  Pendaison,  par 

M.   A.  JOFPROY. 

Le  sujet  de  cette  observation  est  un  homme  de  52  ans^  présentant  depuis  plu- 
sieurs mois  un  état  de  mélancolie  anxieuse,  avec  quelques  idées  délirantes  de 
persécution  ;  les  idées  de  suicide,  d'abord  vagues,  se  sont  progressivement  déve- 
loppées et  sont  devenues  par  la  suite  très  impérieuses. 

On  ne  recueille  aucun  renseignement  intéressant  ni  sur  le  père,  ni  sur  la  mère 
du  malade  ;  mais  on  apprend  qu'un  de  ses  frères  eut  des  accidents  vésaniques 
caractérisés  par  des  idées  de  persécution,  et  qu'une  de  ses  sœurs  a  présenté,  à 
deux  reprises,  des  troubles  mentaux  nettement  caractérisés. 

Le  malade  est  marié,  a  toujours  mené  une  existence  parfaitement  régulière  ; 
il  est  très  sobre  et  n'a  jamais  eu  aucune  affection  vénérienne.  Il  a  une  fille  âgée 
de  20  ans,  intelligente,  mais  présentant  un  strabisme  congénital  et  ayant  des 
attaques  d'épilepsie. 

Il  semble  même  que  le  retour  de  ces  crises  convulsives,  suspendues  pendant 
plusieurs  années  sous  l'influence  d'un  traitement  bromure,  ait  joué  un  rôle  impor- 
tant dans  l'apparition  de  l'état  mélancolique  du  malade  :  il  s'en  montra,  en  effet, 
très  affecté,  devint  de  plus  en  plus  triste,  puis  nettement  mélancolique.  C'est 
dans  ces  conditions  qu'il  songea  à  se  suicider;  il  en  parla,  à  différentes  reprises, 
à  sa  femme  et  il  lui  proposa  môme  de  s'asphyxier  en  commun  avec  leur  enfant. 

Peu  après,  le  malade,  profitant  d'une  courte  absence  de  sa  femme,  se  pendit  ; 
la  corde  cassa  et  il  tomba  à  terre.  Quand  sa  femme  rentra,  elle  le  trouva  inerte, 
mais  respirant  toujours. 

La  figure  cyanosée  était  grimaçante.  Il  y  avait  de  l'écume  aux  lèvres,  les 
membres  présentaient  un  certain  degré  de  roideur  et  bientôt  après  ils  étaient 
agités  de  secousses  convulsives.  Ensuite  le  malade  s'endormit  d'un  sommeil 
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comateux  pendant  près  d'une  demi-heure.  Au  réveil,  il  présentait  une  agitatîori 
extrême,  et  en  proie  à  des  hallucinations  terrifiantes  il  poussait  des  cris  et  agi- 
tait les  bras  comme  pour  repousser  des  êtres  imaginaires.  Cet  état  dura  plus  ai 
deux  heures,  après  quoi  le  malade  dormit  d*un  sommeil  calme  pendant  quatre 
heures,  et  quand  ensuite  il  se  réveilla,  il  se  montra  toujours  fort  anxieux  et  très 
troublé,  mais  cependant  il  reconnut  sa  femme. 

La  nuit  se  passa  sans  aucun  incident  et  le  lendemain  matin  sa  femme  s'aperçot 
avec  étonnement  qu'il  avait  complètement  perdu  le  souvenir  de  ce  qui  s'était 
passé  la  veille. 

On  prit  alors  la  résolution  d*amener  le  malade  à  Tasile  Sainte-Anne  et  pour 
cela  on  prétexta  un  voyage  d'affaires  à  Paris  ;  le  malade  s'y  décida  facilement 
et  s'habilla  seul,  sachant  fort  bien  retrouver  tous  les  objets  dont  il  avait  besoio. 

Le  lendemain,  dans  le  service,  on  constate  chez  le  malade  les  traces  de  la 
pendaison.  Un  sillon  parcheminé,  brunâtre,  passe  au  niveau  de  la  partie  supé- 
rieure du  cartilage  thyroïde,  et  s'étend  symétriquement  sur  les  faces  latérales 
du  cou,  en  remontant  vers  la  partie  postérieure  des  régions  mastoïdiennes. 

La  voix  est  voilée. 

Le  malade  ne  se  rend  pas  compte  de  sa  situation.  Il  vient  d'apprendre  qa'û 
est  à  Sainte-Anne.  Il  en  est  fort  étonné.  Il  ignore,  en  effet,  qu'il  a  fait  une  ten- 
tative de  suicide,  il  a  oublié  son  voyage  à  Paris,  il  ne  se  rappelle  pas  quelles 
sont  les  personnes  qui  l'ont  accompagné  soit|  pendant  ce  voyage,  soit  au 
moment  de  son  entrée  à  l'asile.  Il  ne  se  rappelle  pas  non  plus  exactement  depuis 
combien  de  temps  il  est  à  Sainte-Anne  et  enfin,  s'il  se  souvient  qu'autrefois  il  a 
eu  de  vagues  idées  de  suicide,  il  ne  se  rappelle  pas  avoir  jamais  pris  une  réso- 
lution bien  ferme  d'en  venir  à  l'exécution.  En  tout  cas,  il  a  perdu,  de  la  manière 
la  plus  absolue,  le  souvenir  des  préparatifs  et  de  la  tentative  de  suicide,  el 
pour  montrer  combien  cette  perte  du  souvenir  est  absolue  dans  ce  cas,  nous 
rapporterons  une  question  que  le  malade  nous  a  posée  cinq  jours  après  sa  ten- 
tative,.lorsque  nous  essayions  vainement  de  réveiller  sa  mémoire:  «  Eh  bi^n, 
puisque  vous  dites  que  j'ai  essayé  de  me  pendre,  voudriez ^vous  me  dire  en  quel 
endroit  cela  se  serait  passé  ?  » 

On  constate  cependant  que  le  souvenir  est  assez  fidèle  pour  les  faits  qui  ont 
précédé  de  plusieurs  jours  et  surtout  de  plusieurs  semaines  la  tentative  de  soi' 
cide,  et  en  particulier  le  malade  fournit  les  renseignements  les  plus  précis  sur 
répilepsie  dont  sa  fille  est  atteinte  et  les  accidents  les  plus  récents  qu'elle  a 
présentés  il  y  a  environ  cinq  ou  six  semaines. 

En  résumé,  il  y  a  une  amnésie  totale  qui  comprend  tout  ce  qui  a  précédé  ou 
suivi  immédiatement  la  tentative  de  suicide,  pendant  deux  jours  environ.  En 
outre,  il  y  a  une  amnésie  incomplète  s'étendant,  avant  et  après  la  période 
d'amnésie  complète,  à  un  laps  de  temps  de  plusieurs  jours.  Il  y  a  donc  amnésie 
rétro-antérograde. 

En  présence  d'une  amnésie  aussi  nettement  caractérisée,  il  y  a  lieu  de  recbe^ 
cher  si  le  malade  présente  des  stigmates  d'hystérie.  Or,  jamais  antérieurement 
on  n'a  observé  chez  lui  aucun  accident  imputable  à  l'hystérie,  il  n'y  a  pas  de 
troubles  de  la  sensibilité,  pas  de  zone  hystérogène,  pas  de  rétrécissement  da 
champ  visuel.  On  ne  peut  donc,  à  ce  qu'il  nous  semble,  dans  ce  cas  du  moins, 
qualifier  l'amnésie  d'hystérique. 

Mais,  si  on  ne  peut  établir  que  ce  symptôme  appartient  ici  à  l'hystérie,  nous 
pensons  qu'on  peut  le  comparer  et  même  le  rapprocher  de  l'amnésie  consécu- 
tive à  l'attaque  d'épilepsie,  d'autant  plus  que  ce  qui  s'est  passé  chez  notre 
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malade  et  ce  qui  se  passe  généralement  chez  les  pendus  qui  survivent  à  leur 
tentative  présente  bien  des  points  d'analogie  avec  Tatlaque  d'épilepsie. 

Dans  les  deux  cas,  en  effet,  il  y  a  d'abord  un  trouble  de  la  circulation  céré- 
brale qui  se  caractérise  par  de  l'anémie.  Chez  le  pendu  l'anémie  est  produite 
par  la  compression  des  carotides,  chez  l'épileptique  elle  se  révèle  par  la  pâleur 
soudaine  de  la  face  qui  s'observe  au  début  de  l'accès. 

Une  seconde  analogie  se  trouve  dans  la  réplétion  secondaire,  et  plus  ou 
moins  nettement  paralytique,  des  vaisseaux  de  l'encéphale  et  de  la  face  chez  le 
pendu  comme  chez  Tépileptique.  Chez  l'un,  comme  chez  l'autre,  il  y  a  des  con- 
vulsions de  la  face  et  des  membres  ;  dans  les  deux  cas,  il  peut  y  avoir  morsure 
de  la  langue  et  émission  d'urines,  etc. 

Enfui,  consécutivement  à  l'attaque  épileptiforme  qui  est  l'une  des  caractéris- 
tiques de  la  symptomatologie  de  la  pendaison,  on  note  fréquemment  (et  nous 
l'avons  observé  chez  notre  malade),  de  même  que  consécutivement  à  certaines 
attaques  d'épilepsie,  une  période  d'excitation  délirante  avec  hallucinations  terri- 
liantes  et  dont  les  sujets  ne  gardent  absolument  aucun  souvenir. 

De  sorte  que,  dans  le.s  cas  où  l'hystérie  n'est  pas  manifeste,  nous  nous 
croyons  bien  plus  en  droit  de  rapprocher  Tamnésie  de  la  pendaison  de  l'amnésie 
épileptique,  plutôt  que  de  la  rapprocher  de  l'amnésie  hystérique,  d'autant  que 
chez  beaucoup  de  pendus  amnésiques,  comme  chez  celui  dont  nous  venons  de 
rapporter  l'observation,  les  stigmates  hystériques  font  absolument  défaut. 

Nous  ferons  remarquer,  pour  terminer  cette  comparaison,  que  l'amnésie  par 
pendaison,  quand  elle  existe,  comprend  généralement  une  période  beaucoup  plus 
longue  que  l'amnésie  épileptique.  Généralement  cette  dernière  est  presque  limitée 
à  Taltaque,  tandis  que  chez  le  pendu  la  perte  du  souvenir  s'étend  à  une  période 
assez  longue  soit  antérieurement,  soit  ultérieurement  à  la  tentative  de  suicide. 

Une  particularité  intéressante  à  signaler,  c'est  que  Tamnésie  ne  s'observe  pas 
chez  tons  les  sujets  qui  ont  survécu  à  la  pendaison  ;  le  fait,  du  reste,  est  bien 
connu,  mais  on  n'a  pas  cherché  à  déterminer  les  conditions  de  la  production  de 
l'amnésie. 

On  sait  bien  que  dans  les  cas  où  la  pendaison  est  seulement  commencée  et 
n'eniraine  pas  la  perte  de  connaissance  il  n'y  a  pas  d'amnésie  et  la  preuve  s'en 
trouve  dans  la  description  qu'ont  donnée  certains  sujets  ou  même  expérimen- 
tateurs comme  Fleichmann  (d'Ërlangen)  (1) . 

On  sait  aussi  que  la  perte  de  connaissance  ne  suffit  pas  pour  produire  Tam* 
nésie.  On  pourrait  rappeler  ici  certaines  observations  et  en  particulier  celle  de 
1  acrobate  Hornschaw.  Il  se  pendait  en  public  et  trois  fois,  ayant  perdu  connais* 
^Qce,  il  fat  rappelé  à  la  vie  et  put  rendre  compte  des  sensations  qu'il  avait 
tprouvées. 

On  peut  se  demander  alors  si  l'amnésie  de  la  pendaison  n'appartient  pas  aux 
cas  dans  lesquels  le  malade  a  présenté  des  phénomènes  épileptiformes. 

Pour  répondre  à  cette  question,  nous  rapporterons  brièvement  le  cas  suivant, 
observé  quelques  jours  après  le  précédent  : 

n  s'agit  encore,  dans  cette  observation,  d'un  malade  mélancolique  qui  fit,  dans 
le  service  même,  une  tentative  de  suicide  par  pendaison.  La  corde  cassa  ;  un 
infirmier  entendit  la  chute  du  corps,  coupa  tout  de  suite  le  lien  qui  serrait  forte* 
iQent  le  cou*.  Le  malade  resta  environ  dix  minutes  sans  connaissance.  Pendant 
ce  temps,  on  observa  des  convulsions  dans  les  muscles  de  la  face  et  des  yeux, 

U)  BsovABDll..  De  lapendaisatit  18d7,  p.  46. 
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des  mouvements  de  la  langue  qui  se  trouvait  projetée  par  saccades  en  dehors 
de  la  bouche,  enfin  quelques  mouvements  convulsifs  des  bras  et  des  jambes.  On 
nota  en  même  temps  une  morsure  profonde  sur  le  bord  gauche  de  la  langue  avec 
écoulement  sanguin,  et,  en  plus,  de  l'incontinence  d'urine.  Ce  malade  eut  donc, 
d'une  façon  très  caractérisée,  des  symptômes  épileptiformes.  Or,  lorsque,  dix 
minutes  plus  tard^  il  revint  à  lui,  il  reconnut  les  personnes  qui  l'entouraient  et. 
le  lendemain  matin,  il  put  même  nous  faire  le  récit  très  détaillé  de  la  façon 
dont  il  avait  préparé  et  accompli  sa  tentative  de  suicide.  En  un  mot,  il  n'existait 
pas  chez  lui  le  plus  léger  degré  d'amnésie.  De  sorte  que  nous  pouvons  afOrtner 
que  Tamnésie  peut  faire  défaut  non  seulement  chez  le  pendu  qui  a  perdu  connais- 
sance, mais  même  chez  celui  qui  a  eu  une  attaque  épileptiforme. 

Peut-on  aller  plus  loin,  et  dire  pourquoi  certains  pendus  ont  de  l*amnésie, 
d'autres  non?  pourquoi  notre  premier  malade  eut  deTamnésie  rétro-an térograde, 
et  notre  second  absolument  rien  ? 

Nous  relèverons  d'abord  cette  particularité,  que  le  premier  malade  n'a  repris 
connaissance  (il  a  alors  reconnu  sa  femme)  que  neuf  heures  après  la  tentative 
de  suicide,  tandis  que  le  second  n'a  perdu  connaissance  que  pendant  dix  minutes. 
Evidemment  nous  admettons  bien  que  l'intensité  et  la  durée  plus  grande  des 
accidents  convulsifs,  comateux  et  délirants  doivent  se  trouver  en  relation  plus 
ou  moins  étroite  avec  l'existence  et  l'étendue  de  l'amnésie  ;  mais  il  est  une  cir- 
constance que  nous  avons  relevée  chez  notre  second  malade,  et  sur  laquelle  nous 
désirons  tout  particulièrement  attirer  l'attention,  parce  qu'elle  permet  de  com- 
prendre pourquoi  dans  certains  cas  les  phénomènes  consécutifs  à  la  pendaison 
sont  plus  graves  que  dans  d'autres. 

On  sait  que  les  auteurs  qui  se  sont  occupés  de  la  pendaison,  et  tout  récemment 
M.  Brouardel  (1),  attachent  de  l'importance  à  ce  fait  que,  suivant  la  position 
médiane  on  latérale  du  nœud  coulant,  la  suppression  complète  de  la  circulation 
a  lieu  dans  les  deux  ou  dans  une  seule  carotide.  Or,  chez  le  premier  malade,  le 
sillon  était  profond,  très  étendu  puisqu'il  remontait  de  chaque  côté  jusqu'au 
voisinage  des  apophyses  mastoïdes  ;  en  outre,  il  était  absolument  symétrique, 
de  sorte  qu'à  coup  sûr  les  deux  carotides  se  sont  trouvées  également  et  très 
fortement  comprimées. 

Chez  le  second  malade,  au  contraire,  le  nœud  coulant  se  trouvait  placé  latéra- 
lement à  la  face  postérieure  du  cou,  au  niveau  de  la  partie  supérieure  du  faisceau 
occipital  du  trapèze  droit,  de  sorte  que  le  sillon  n'était  nullement  symétrique. 
Tandis  qu'à  gauche  il  s'étendait  obliquement  de  bas  en  haut,  du  cartilage 
thyroïde  jusqu'en  arrière  de  la  nuque,  à  trois  centimètres  environ  de  la  ligne 
médiane,  à  droite  il  se  dirigeait  presque  horizontalement  et  n'avait  pas  plus  de 
quelques  centimètres  de  longueur,  partant  du  cartilage  thyroïde  pour  se  terminer 
au  niveau  du  bord  antérieur  du  sterno-mastoïdien.  Il  résulte  de  cette  disposition 
du  lien  que  si  la  carotide  gauche  s'est  trouvée  fortement  comprimée,  la  carotide 
droite  a  dû  au  contraire  rester  libre,  ou  à  peu  près,  et  permettre  au  cours  du  sang 
de  continuer  à  s'effectuer.  Par  conséquent,  l'irrigation  cérébrale  a  été  troublée 
bien  moins  profondément  chez  ce  malade  que  chez  le  premier,  et  peut-être 
conviendrait-il  d'attribuer  à  cette  circonstance  la  moindre  intensité  des  acci- 
dents consécutifs  observés  dans  le  second  cas. 

En  résumé,  nous  pensons  que  dans  l'étude  des  accidents  consécutifs  à  la 
pendaison  on  doit  attacher  la  plus  grande  importance  à  ce  fait  qu'une  seule,  ou 
que  les  deux  carotides  sont  comprimées  et  ont  leur  circulation  supprimée. 

(1)  Bbouàbdbl.  De  lapendaUon,lSd7/p.  41. 
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Les  accidents  épileptîques,  Tagitation  maniaque  et  le  délire  hallucinatoire 
consécutifs,  de  même  que  Tamnésie  rétro-antérograde,  se  produiront  d'autant 
plas  sûrement  et  seront  d'autant  plus  accusés  que  la  suppression  de  la  circula* 
lion  carotidienne  aura  été  plus  longue  et  plus  complète . 

IX.  —  Nature  de  la  Sclérose  Tubéreuse  Hypertrophlque,  par  MM.  Cl. 

Philippe  et  Hudovernig.  (Présentation  de  dessins.) 

Les  auteurs  présentent  les  pièces  et  les  préparations  hîstologiques  de  deux  cas 
appartenant  à  cette  encéphalopathie  infantile  qui  fut  individualisée  en  1880  par 
Bourneville  et  Brissaud.  Ils  insistent  sur  la  multiplicité  des  lésions  constatées 
à  l'œil  nu  et  au  microscope  avec  les  nouvelles  méthodes .  La  aclévroscy  Taltéra- 
tion  la  plus  apparente,  se  présente  sous  la  forme  de  nodosités,  de  granulations 
ou  de  simples  épaississements  diffus,  dans  l'écorce,  dans  les  faisceaux  blancs, 
au  voisinage  des  ventricules,  à  la  surface  de  la  méninge  ventriculaire,  même 
dans  le  cervelet  (circonvolutions  et  arbre  de  vie).  Histologiquement,  elle  est 
constituée  par  une  trame  névroglique  très  dense,  par  de  nombreux  noyaux 
Dévrogliques,  par  des  vaisseaux  très  altérés  dans  leurs  parois  et  dans  leur 
calibre,  depuis  le  simple  rétrécisssement  jusqu*à  Toblitération  totale  ;  enfîn,  par 
des  cellules  volumineuses,  de  60  à  100  (x,  surtout  fréquentes  dans  les  masses 
blanches;  cellules  arrondies,  à  noyaux  souvent  multiples,  à  protoplasme  homo- 
gène et  vitreux,  sans  granulations  pigmentaires  ni  chromatophiles  ;  ces  cellules, 
avec  la  méthode  de  Nissi,  ne  se  comportent  pas  comme  les  vraies  cellules 
nerveuses,  jeunes,  adultes  ou  séniles;  convenablement  étudiées  à  tous  les  stades 
de  leur  développement,  elles  paraissent  plutôt  être  des  cellules  de  nature  névro* 
glique,  considérablement  hyperplasiées,  sortes  de  cellules  géantes.  Les  élé- 
ments nerveux  (tubes  et*  cellules)  subissent  une  atrophie  lente  jusqu'à  la 
destruction  complète.  Il  n'y  a  pas  d'inr\ltrats  leucocytaires,  périvasculaires 
ou  interstitiels.  Les  corps  granuleux  sont  très  rares  ;  dans  la  gaine  adventice  des 
vaisseaux  se  voient  assez  souvent  des  granulations  myéliniques  poussiéreuses. 

La  m^'ii^,  fîbro-plastique  et  lacunaire,  provoque  une  adhérence  intime  entre 
la  pie-mère  et  le  tissu  cortical  sous-jacent,  atteint  de  la  sclérose,  décrite  plus 
baut,  dans  sa  variété  diffuse  ;  cet  état  anatomique  réalise,  à  n'en  pas  douter,  le 
mécanisme  des  ulcérations  tel  qu'il  se  présente  dans  la  paralysie  générale  vraie. 

EnCn,  l'atrophie  avec  consiitancefœieUe  se  rencontre  dans  un  assez  grand  nombre 
de  circonvolutions,  au  hasard,  sur  une  étendue  plus  ou  moins  considérable. 

Celte  multiplicité  des  lésions  permet  d'écarter  avec  beaucoup  de  vraisemblance 
la  théorie,  nouvellement  reprise,  qui  fait  do  la  sclérose  tubéreuse  hypertrophique 
de  Bourneville  et  Brissaud,  un  gliôme  ou  mieux  un  neuro-gliôme  ganglio-cellu- 
laire.  ParéUes  léêhnê,  étendues  à  la  totalité  du  cerveau  et  même  au  cervelet,  et  très 
variées  dans  leur  mode  histologique,  sont  loin  de  rappeler  le  processus,  habituel- 
lement univoque,  de  toute  tumeur.  Elles  ne  ressemblent  nullement  au  gliôme 
ordinaire  du  cerveau,  néoplasme  le  plus  souvent  unique. 


A  midi,  M.  le  Président  lève  la  séance  en  annonçant  que  les  communications 
qui  n'ont  pu  être  entendues  aujourd'hui,  seront  reportées  au  début  de  la  pro- 
chaine séance. 

La  prochaine  séance  publique  aura  lieu  le  jeudi  3  mai,  à  9  heures  et  demie  du 
malin. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  —  Un  cas  de   Tétanos  Géphalique  avec  Diplégie  Faciale, 

par  M.  Crouzon. 

L'observation  suivante,  recueillie  dans  le  service  de  notre  mattre,  M.  Pierre 
Marie,  et  qu'il  a  bien  voulu  nous  autoriser  à  publier,  nous  a  semblé  pouvoir 
apporter  une  contribution  à  la  symptomatologie  et  à  la  pathogénie  du  tétanos. 

Victor-François  Varg...,  âgé  de  61  ans,  entre  le  11  décembre  1899, dans  la  soirée,  à  Tinfir- 
merie  de  Bicêtre.  Examiné  le  12,  il  est  incapable  de  se  faire  comprendre,  marmotta  quelques 
paroles  inintelligibles,  essaie  avec  ses  doigts  d'abaisser  sa  lèvre  inférieure  et  d^écarter  ses 
mâchoires  et  nous  montre  qu'il  peut  à  peine  insinuer  une  petite  cuiller  entre  ses  dents. 
Il  présente  en  effet  un  trismus  bilatéral  très  marqué.  Son  masque  est  sans  expression,  il  ne 
peut  remuer  les  lèvres  pour  souffler,  pour  siffler,  ni  pour  rire.  Il  lui  est  impossible  de  fermer 
complètement  les  paupières  ;  les  paupières  supérieures  sont  entr'ouvertes  et  cachent  eu 
partie  les  globes  oculaires  ;  quand  on  cherche  à  ouvrir  la  fente  palpébrale,  il  est 
impossible  au  malade  de  résister  ;  il  y  a  paralysie  faciale  bilatérale,  du  type  périphérique. 
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Varg...  peat  par  écrit  nous  donner  les  renBeignements  suivants  :  il  y  a  dix  jourSp  il  est 
sinbé  le  soir  en  butant  contre  un  obstacle  et  s'est  heurté  la  face  contre  une  porte,  à  Tin- 
êrieor  même  de  Thoispice.  Il  a  pu  se  relever  seul  et  est  rentré  dans  son  dortoir  pour  se 
OQcher.  Mais  il  s'est  fait  à  la  racine  du  nez  une  éraflure  dont  on  voit  encore  les  suites  : 
jie  croûte  noire,  ellipsoïde,  de  deux  centimètres  de  long  sur  un  de  large,  qui  occupe  exac- 
ement  la  ligne  médiane.  Pendant  les  deux  ou  trois  jours  qui  suivirent,  il  a  pu  aller  et 
enir  sans  oKNlificatîon  dans  son  état.  Mais  le  quatrième  jour,  insensiblement  ses  mâchoires 
e  6ont  resserrées  et  depuis  ce  moment  il  ne  peut  plus  dire  un  mot  et  peut  à  peine  s*ali- 
lenter.  La  nuit  dernière  enfin  (dixième  jour)  en  toussant,  il  a  eu  des  étouffements  si 
nolents  qu'il  a  pensé  €  y  passer  9. 

U  température  est  de  37*,2.  Il  ne  présente  aucune  contracture  ni  des  membres  ni  du 
ruoc.  Ses  réflexes  sont  partout  normaux.  A  part  Téraflure  de  la  racine  du  nez  signalée 
)u  le  malade,  on  ne  trouve  sur  le  reste  du  corps  qu'une  légère  érosion  recouverte  d'une 
Totitelle  an  niveau  de  la  rotule  gauche. 

Dans  la  soirée  du  12  décembre,  la  température  est  de  37«,6  et  l'état  du  malade  ne  s'est 
;v  modifié.  M.  Borrel,  consulté,  ne  pense  pas  devoir  pratiquer  l'injection  întra-cérebrale 
ie  ^«ram,à  cause  des  troubles  respiratoires  qui,  à  son  avis,  rendent  le  pronostic  fatal. 

Le  13  déeembre,  le  trismus  et  la  paralysie  faciale  ne  se  sont  pas  modifiés  ;  les  membres 
A  le  tronc  ne  présentent  pas  de  contracture.  Mais  le  malade  est  en  proie  à  des  accès  d*é- 
tooffeuents  très  violenta  depuis  la  nuit  précédente  ;  il  ne  peut  expulser  ses  crachats  ;  il 
D'eit  pas  cyanose.  Le  nombre  de  ses  respirations  est  de  44  à  la  minute.  La  température 
»t  de  37*,6,  le  poula  est  à  148.  On  lui  fait  des  piqûres  de  morphine  et  on  lui  donne  en 
bvemeats  6  grammes  de  chloral.  On  essaie  de  lui  faire  prendre  du  lait  à  Taide  d'un  cha- 
inmeao  de  verre,  mais  il  ne  peut  pas  aspirer.  Il  se  contente  de  boire  à  petites  cuillerées. 
Le  soir,  la  température  est  de  37«,8. 

Le  14,  aucun  changement  dans  la  paralysie  faciale.  Le  trismus  a  augmenté  :  le  malade 
tient  constamment  ses  lèvres  écartées  avec  ses  doigts  pour  pouvoir  respirer.  Le  nombre  des 
nxpirationB  est  de  52  par  minute.  Les  étouftements  paraissent  cependant  au  malade  moins 
Tïilents;  pas  de  cyanose.  Les  membres  sont  souples  et  les  réflexes  rotuliens,  plantaires 
et  (Iq  poignet  sont  normaux. 

U  malade  est  dans  un  état  de  demi- somnolence  dont  il  ne  sort  que  pour  répondre  aux 
qoestioDs  qu'on  lui  pose  par  des  signes  d'approbation  ou  de  dénégation. 

La  températion  est  de  37»,4  et  le  pouls  est  à  120. 

n  meurt  le  jour  même,  à  11  heures  du  soir. 

La  variété  de  tétanos  dont  nous  venons  de  rapporter  un  cas  est  rare.  Elle  est 
connue  depuis  la  description  d'Edmond  Rose  (1870).  Dix-huit  ans  après,  en  1888, 
le  lotal  des  observations  s^élevait  à  31  et  on  peut  les  trouver  toutes  relatées 
<)aiis  la  revue  générale  de  la  Gazette  des  hôpitaux,  publiée  par  Viliar.  Janin,  dans 
sa  thèse,  décrivit  le  tétanos  céphalique  et  en  étudia  la  pathogénie.  Il  publia  deux 
observations  personnelles.  Puis  se  succédèrent  les  3  cas  de  Reclus,  l'ob- 
^rTalion  de  Chaput  mentionnée  dans  la  Clinique  de  Reclus,  les  cas  de  Le  Roy 
de  Barres,  Larger,  Lannois,  Fromaget,  Klemm,  Nertich.  Nous  publions  aujour- 
dliuile  quarante-quatrième  cas  de  tétanos  céphalique  (1). 

Dans  ces  observations,  le  tétanos  de  Rose  a  été  décrit  sur  les  noms  de  tétanos 
céphalique,  tétanos  hydrophobique,  tétanos  dysphagique.  Viliar  Ta  appelé  téta- 
nos céphalique  avec  paralysie  faciale.  Janin,  étudiant  la  pathogénie  de  cette 
variété  de  tétanos,  a  créé  le  nom  de  tétanos  bulbaire.  Malgré  la  diversité  de 

(1)  Ce  travail  a  été  présanté  à  la  Société  de  Neurologie  le  jeudi  5  avril  et,  par  suite  du 
paad  nombre  de  communications,  n'a  pu  être  exposé  qu'à  la  séance  suivante.  Dans  Tin- 
t^^le,  M.  BoUBOEOlS  a  publié  un  cas  de  tétanos  céphalique  avec  diplégie  faciale.  Gaz. 
lAîtttanx,  10  avril  1000, 
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ces  appellations,  la  symptomatolog^e  du  tétanos  céphalique  est  .assez  précise^ 

Le  début  se  fait  après  un  temps  variable  ;  mais,  suivant  Janin,  le  maximum  M 
fréquence  serait  au  deuxième  et  au  huitième  jour  qui  suit  Tinoculation.  Les  phé-, 
nomènes  initiaux  sont  le  plus  souvent  des  douleurs  de  la  face,  et  du  Irismosp 
bans  quelques  cas,  le  trismus  et  la  paralysie  faciale  apparaissent  simaltas^ 
ment  ;  plus  rarement  la  paralysie  faciale  apparatt  avant  le  trismus.  Dans  notn 
observation,  le  début  s'est  fait  quatre  jours  après  Tinoculation,  par  le  trismus. 
Mais  il  nous  a  été  impossible  de  fixer  l'époque  d'apparition  de  la  paralysie 
faciale. 

Le  trismus  existe  toujours  ;  souvent  inégal  des  deux  côtés,  il  est  plus  marqué 
du  côté  blessé  ;  il  est  rarement  unilatéral  (cas  de  Wahl  et  de  Dumolard). 

La  paralysie  faciale  a  été  Tobjet  de  bien  des  controverses.  Certains  auteurs 
ont  prétendu  qu'il  y  avait  là  une  fausse  paralysie  créée  par  la  contracture  de$ 
muscles  d'un  côté  de  la  face  coïncidant  avec  le  trismus  unilatéral;  suivant  Tex 
pression  de  Terrillon  et  Schwartz,  il  y  avait  là  un  trismus  pseudo-hémiplégique^ 
Bernhardt  et  Guterbrock  ont  prétendu  qu'il  y  avait  simultanément  contracture 
et  paralysie.  Dans  notre  cas,  il  y  avait  incontestablement  paralysie.  La  paraly-l 
sie  est  du  type  périphérique  :  Texamen  de  la  luette,  de  la  langue  est  le  plus  sou-^ 
vent  impossible  à  cause  du  trismus.  La  sensibilité  a  été  trouvée  normale,  exa- 
gérée ou  diminuée.  L'examen  électrique  a  été  fait  4  fois,  et  4  fois  il  a  donné  des 
résultats  normaux.  Enfin  la  paralysie  faciale  est  toujours  unilatérale.  Seule 
l'observation  de  Thénée  (1880),  rapportée  dans  la  monographie  de  Terrilloo,  est 
un  exemple  de  diplégie  faciale  :  une  paralysie  faciale  gauche  était  apparue  au 
sixième  jour;  au  septième  apparut  la  paralysie  faciale  droite.  Dans  notre  cas,  la 
paralysie  faciale  est  aussi  bilatérale. 

L'hydrophobie  et  la  dysphagie  sont  signalées  dans  la  moitié  des  cas  envirou. 
Mais  les  deux  symptômes  sont  souvent  confondus  et  le  mot  d'hydrophobique 
employé  un  peu  trop  facilement.  Le  dysphagie  est  quelquefois  douloureuse  et 
quelquefois  élective  pour  les  solides. 

Les  troubles  respiratoires  existent  aussi  dans  la  moitié  des  cas.  Ils  consistent 
dans  une  dyspnée  avec  ou  sans  cyanose.  Dans  quelques  cas,  il  y  a  cyanose  inter- 
mittente et  elle  semble  liée  aux  spasmes  du  larynx. 

L'asphyxie  mène  presque  fatalement  à  la  mort  et,  dans  la  majorité  des  cas,  elle 
est  le  mode  de  terminaison  du  tétanos  céphalique.  Elle  est  apparue,  dans  notre 
cas,  au  dixième  jour,  par  spasmes,  sans  cyanose.  Notre  malade  a  succombé  daos 
les  soixante- douze  heures. 

On  observe  des  troubles  vésicaux  et  quelques  autres  symptômes  accessoires. 
Rien  à  noter  à  ce  sujet  dans  notre  observation. 

La  température,  comme  c'est  la  règle  dans  le  tétanos  et  contrairement  à  une 
opinion  assez  commune,  ne  s'est  pas  élevée  pendant  la  durée  de  la  maladie. 
Pendant  les  douze  dernières  heures,  elle  n*a  pas  été  prise  et  nous  n'avons  pu 
vérifier  la  loi  constante  de  son  élévation  pendant  les  moments  qui  précédèrent  la 
mort. 

La  marche  de  la  maladie  est  extrêmement  variable.  Il  n'est  pas  rare  d'observer 
la  généralisation  des  contractures  aux  membres  ;  aussi  Terrillon  et  Schwartz  ont 
proposé  d'appeler  tétanos  céphaliques  non  ceux  qui  se  localisent  à  la  téte^  mais 
tous  ceux  qui  débutent  par  la  tête. 

La  mortalité  est  moins  élevée  que  dansl  e  tétanos  ordinaire  :  36,66,  au  lieu  de 
88  pour  100.  Cependant  le  pronostic  reste  grave  chez  les  vieillards  et  dans  les 
cas  où  le  tétanos  reste  localisé.  La  durée  est  variable  :  la  guérison  survient  quel- 
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[uefois  après  quarante  Jours;  la  mort  survient  généralement  entre  le  5*  et 
e 10«  jour. 

L'anatomie  pathologique  du  tétanos  céphalique  est  peu  connue  (1).  La 
)aralysie  faciale  a  été  expliquée  par  Rose,  qui  l'a  attribuée  à  la  congestion  du 
lerf  facial  dans  laqueduc  de  Faliope;  par  Triglia,  qui  l'imputait  à  une  hémor- 
'hagie  bulbaire  ;  par  Nankivel,  qui  en  faisait  une  paralysie  a  frigore  ;  par 
Leyden^  qui  la  liait  à  une  détermination  du  tétanos  sur  la  bulbe  ;  par  Guiffré, 
qui  incriminait  le  traumatisme  initial  du  tétanos  ;  par  Oliva,  Perret,  Lannois, 
Albert,  Klemm,  qui  admettaient  sa  nature  infectieuse.  Peut-être  faut-il  rappro- 
cher de  la  paralysie  faciale  dans  le  tétanos  céphalique  le  cas  de  Larrey 
qui,  après  un  tétanos  limité  des  membres,  vit  apparaître  une  hémiplégie  du  côté 
alTecté. 

Le  mode  d'inoculation  du  tétanos  céphalique  a  pu  ôtre  précisé  dans  la  majo- 
rité des  cas.  Sauf  un  cas  de  Villar  où  le  tétanos  a  succédé  à  une  piqûre  de  vac- 
cin, un  cas  de  Larger  où  il  a  succédé  à  une  plaie  de  Tongle  et  un  cas  de  Fromaget 
où  il  a  succédé  à  un  traumatisme  de  Tœil,  tous  les  autres  cas  sont  survenus  à  la 
suite  d'une  blessure  de  la  face  et  plus  particulièrement  de  la  région  orbito-naso- 
temporo- malaire.  Bien  plus,  la  paralysie  faciale  apparaît  toujours  du  même  côté 
que  la  blessure  et  cette  relation  a  été  vue  par  Rose,  Bernhardt,  Pollock,  Wahl, 
Lehrnbecker,  Bond,  Zsigmondy.  La  blessure  n'occupait  la  ligne  médiane  que 
dans  deux  cas,  celui  de  Nankivel  et  celui  de  Thénée.  Dans  le  premier,  elle  a 
été  suivie  de  paralysie  faciale.  Dans  le  deuxième,  elle  a  été  suivie  de  diplégie 
faciale  absolument  comme  dans  notre  observation.  Ainsi  donc,  dans  la  plupart 
des  cas  de  lésion  unilatérale  est  apparue  une  paralysie  faciale  unilatérale.  Dans 
deux  cas  sur  trois  de  lésion  médiane  est  apparue  une  diplégie  faciale.  Il  y  a  là 
une  relation  qui  peut  contribuer  à  éclairer  la  pathogénie  du  tétanos. 

Cette  relation  avait  été  constatée  autrefois  dans  un  certain  nombre  de  tétanos 
des  membres.  Laveran  (Archives  de  physiologie,  1877)  a  constaté  des  lésions  de 
oévrile  ascendante  aiguë  (nerf  tibial  postérieur)  avec  myélite  aiguë  dans  un 
cas  lie  tétanos  consécutif  à  un  broiement  de  la  jambe.  Des  observations  analo- 
gues de  Brown-Séquard,  Michaux,  Rokitansky,  Demme,  Winderlich,  Lockhart- 
Clarke,  Arloing  et  Tripier,  Michaux,  Quinquaud,  l'apparition  de  tétanos  dans 
les  plaies  des  nerfs  et  dans  les  plaies  contuses  irritées  par  la  présence  de  corps 
étrangers,  quelques  résultats  obtenus  par  la  névrotomie  avaient  contribué  à 
établir  que  le  tétanos  était  d'abord  local  et  que  les  filets  sensitifs  irrités  excitaient 
les  centres  qui  réagissaient  en  produisant  les  contractures.  De  là,  la  théorie  ner- 
veuse du  tétanos  adoptée  par  Vulpian,  Brown-Séquard,  Arloing  et  Tripier,  Ver- 
neuil,  Richelot. 

Discréditée  par  les  théories  humorale  et  infectieuse,  elle  a  été  remise  en 
honneur  par  les  recherches  expérimentales  sur  la  toxine  tétanique.  Nicolaier 
avait  remarqué  que  les  muscles  les  premiers  pris  sont  toujours  ceux  qui  corres- 
pondent à  l'endroit  où  a  été  faite  l'inoculation.  Nocard  avait  remarqué  que 
toutes  les  fois  qu'il  faisait  des  inoculations  au  flanc,  c'était  toujours  du  côté  cor- 
respondant qu'il  y  avait  contracture.  Kund,  Faber,  Vaillard  et  Vincent  avaient 
{&it  des  remarques  analogues.  Le  cas  de  Nicolas,  qui  s'était  inoculé  le  tétanos 
au  pouce  par  accident,  entre  dans  cette  catégorie.  Binot  (Thèse,  1899),  chez  le 
cobaye,  a  tenté,  en  inoculant  la  toxine  tétanique  dans  la  région  frontale  entre 

(1)  L*ezamen  du  système  nerveux  central  de  notre  malade  fera  l'objet  d'une  étude  ipécialo 
deM.Joukowsky, 
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les  deux  yeux,  c*est -à-dire  daus  les  conditions  mêmes  de  rinoculation  denotn 
malade,  de  reproduire  le  tétanos  de  Rose.  Il  n*a  pu  produire  qu'un  trismns  per 
manent  et  progressif.  Il  existe  néanmoins  une  loi  qui  fixe  Tapparition  du  tétanos 
dans  la  région  inoculée  chez  tous  les  animaux  sauf  les  solipèdes.  Chez  rhomiot, 
cette  loi  n*est  pas  vraie  pour  le  tétanos  des  membres  où  le  plus  souvent  le  Ui5- 
mus  est  le  premier  symptôme  :  elle  s'applique  au  contraire  au  tétanos  spUe- 
chnique  et  au  tétanos  céphalique. 

Plusieurs  auteurs  ont  pu  expliquer  cette  relation  qui  existe  entre  le  poin» 
d'inoculation  et  le  point  d'apparition  des  contractures.  Autokratow  {Arch.ê* 
méd,  expérimeniaUy  1892)  s'est  élevé  contre  l'opinion  de  Vaillard  et  Vincent,  par* 
tisans  de  l'intoxication  musculaire,  et  a  montré  qu'il  y  avait  intoxication  des  nerfs 
sensitifs  périphériques  et,  par  réflexe,  irritation  des  cellules  motrices  de  la  moelle. 
Courmont  et  Doyon  (Arch,  dephys,,  1893)  ont  montré  que  la  section  des  racioes 
sensîtives  avant  l'inoculation  dans  la  région  correspondant  à  ces  racines  emp^ 
chait  l'éclosion  des  accidents  tétaniques.  Aug.  Marie  (Annales  de  V Inst.  Patkur, 
1897)  injectant  la  toxine  dans  le  sciatique  du  lapin,  a  produit  une  paralysie  avec 
contracture  en  extension  de  la  patte  opérée  ;  à  la  suite  de  la  résection  ds 
deuxième  nerf  cervical  du  lapin,  l'inoculation  dans  les  muscles  de  la  patte  para- 
lysée n'a  pas  amené  le  tétanos.  Bruschettini^  Groldochoerden,  Hewig,  Coarmont 
et  Doyon,  s'appuyant  sur  tous  ces  travaux,  admettent  que  le  poison  tétanique 
s'adresse  exclusivement  au  système  nerveux,  qu'il  imprègne  les  nerfs  sensitifs 
périphériques  et  par  réflexe  amène  l'irritation  des  cellules  motrices  de  la  moelle, 
d'où  la  contracture  tétanique.  Ils  arrivent  donc  aux  mêmes  conclusions  que  les 
partisans  de  la  théorie  nerveuse  du  tétanos.  Aussi  semble-t-il  que  cette  théorie 
soit  celle  qui  rende  le  mieux  compte  à  l'heure  actuelle  de  l'ensemble  des 
faits. 

Notre  observation  vient  à  l'appui  de  cette  loi  qui  fait  du  tétanos  une  maladie 
locale  secondairement  généralisée.  Elle  ne  nous  permet  pas  de  dire  que  le  poisoa 
tétanique  agisse  sur  les  nerfs  et  non  sur  les  muscles  et,  à  plus  forte  raison, 
qu'il  agisse  sur  les  nerfs  sensitifs  plutôt  que  sur  les  nerfs  moteurs.  Noos  ne 
savons  en  effet,  dans  notre  cas,  si  la  diffusion  s^est  faite  suivant  les  muscles  de 
la  face,  ou  suivant  le  nerf  facial,  ou  suivant  le  trijumeau.  Nous  n'atteignons  pas  à 
la  précision  des  résultats  expérimentaux  que  nous  venons  de  mentionner;  mais 
nous  n'en  sommes  pas  moins  autorisé  à  dire  que  notre  document  clinique  établit 
une  relation  quasi-expérimentale  entre  la  porte  d'entrée  et  la  voie  de  diffusion  de 
la  toxine  tétanique. 

Dans  le  cas  que  nous  avons  observé,  deux  points  nous  paraissent  donc  devoir 
retenir  l'attention  :  le  bilatéralité  de  la  paralysie  faciale,  et  le  siège  médian  du 
point  d'inoculation . 

M.  Pierre  Marie.  —  L'observation  que  vient  de  communiquer  M.  Crouzon 
est  intéressante  en  raison  de  la  rareté  des  cas  de  tétanos  céphalique  (3  exempM 
dans  lesquels  la  lésion  siège  sur  la  ligne  médiane. 

Il  semble  bien  que  le  lieu  de  l'inoculation  tienne  sous  sa  dépendance  la  locali- 
sation des  phénomènes  paralytiques.  8iège-t-elle  sur  un  des  côtés  de  la  face,  on 
observe  une  hémiplégie  faciale.  Si  elle  est  sur  la  ligne  médiane,  c'est  la  diplégie 
faciale  qui  se  produit.  Dans  le  cas  précédent,  cette  règle  est  confirmée  avec  une 
exactitude  eu  quelque  sorte  expérimentale. 
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—  Syndrome  de  Weber  avec  autopsie,  par  MM.  Cestan  et  Bourgeois. 

(Présentation  de  coupes.) 

^ous  avons  eu  la  bonne  fortune  d'observer  pendant  un  mois  entier  un  homme 
?int  de  syndrome  de  Weber,  à  l'autopsie  duquel  nous  avons  trouvé  un  ramol- 
iement  assez  localisé  du  pédoncule  cérébral. 

)bser\atioii  clinique.  —  Homme  de  61  ans,  sans  antécédents  héréditaires  ou 
rsonnels.  Absence  de  syphilis.  Au  mois  de  juin  1899,  il  éprouve  des  vertiges, 
\  fourmillements  dans  le  bras  droit,  il  peut  continuer  son  métier  de  clerc  de 
taire,  mais  le  22  novembre  1899  il  est  atteint  subitement  d'une  monoplégie 
ichiale  droite,  qui  bientôt  se  transforme  en  hémiplégie  droite  complète  en 
rme  temps  que  Toeil  gauche  se  fermait.  Obligé  de  garder  le  lit  et  son  état 
)n[  s'aggravant,  le  malade  se  fait  transporter  à  la  Pitié  dans  le  service  de 
tre maître,  le  docteur  Faisans,  où  nous  pouvons  l'examiner  le  18  décembre  1899. 
Le  malade  présente  une  hémiplégie  droite  atteignant  le  facial  inférieur,  le 
as  et  la  jambe  du  côté  droit.  L'œil  droit  est  ouvert  et  a  conservé  tous  ses 
ouveroents  ;  la  paupière  se  ferme  parfaitement  dans  tous  les  mouvements 
ilenes  (réflexe  cornéen,  réflexe  auriculaire,  etc.),  au  contraire  la  commissure 
biale  droite  est  flasque,  soulevée  dans  les  mouvements  d'expiration,  tandis  que 

commissure  labiale  gauche  paraît  tirée  vers  l'oreille  gauche  ;  il  s'agit  donc 
en  dans  le  cas  actuel  d'une  paralysie  du  facial  inférieur. 
Le  bras  droit  est  complètement  paralysé,  flasque,  sans  contracture,  présen- 
mtle  signe  d'hypotonie  de  noti;e  mattre,  M.  Babinski.  Les  réflexes  osseux  et 
ndineux  sont  forts . 

La  jambe  droite  est  paralysée,  le  réflexe  rotulien  est  exagéré^  on  ne  peut 
lettre  en  évidence  la  trépidation  spinale,  mais  on  constate  facilement  le  signe 
es  orteils  de  Babinski,  extension  du  gros  orteil  dans  la  recherche  du  réflexe 
ulané  plantaire,  au  contraire  flexion  du  côté  gauche. 

Le  réflexe  crémastérien  est  diminué  du  côté  droit.  Il  est  très  difficile,  étant 
oimée  la  torpeur  dans  laquelle  est  plongé  le  malade,  de  vérifîer  exactement  l'état 
le  la  sensibilité. 

Il  existe  cependant  à  coup  sûr  une  hypoesthésie  très  marquée  du  côté  droit. 
)niie  constate  ni  troubles  trophiques,  ni  atrophie  musculaire.  Le  bras  et  la 
unbe  du  côté  gauche  sont  normaux  dans  leur  motilité,  leur  force,  leurs  réflexes, 
«or  sensibilité. 

Mais  l'examen  de  l'œil  gauche  montre  un  ptosis  paralytique  complet.  Lapau- 
|>ière  est  molle,  flasque  et  le  sourcil  gauche  plus  remonté  que  le  sourcil  droit  par 
^  contraction  du  frontal  gauche.  Si  Ton  soulève  la  paupière^  on  voit  le  globe 
Hmlaire  gauche  fixé  dans  l'angle  interne  et  la  pupille  largement  ouverte,  en 
Bjdriase  fixe.  Tandis  que  la  pupille  droite  réagit  très  bien  à  l'excitation  péri- 
phérique de  la  peau  par  la  piqûre  et  à  l'excitation  sensorielle  lumineuse,  la 
[Hipille  gauche  reste  complètement  immobile  sous  les  deux  influences.  Nous 
pouvons  contater  l'intégrité  du  moteur  oculaire  commun  droit,  sauf  pour  les  mou- 
vements associés  que  nous  ne  pouvons  rechercher,  étant  donné  fétat  demi-coma- 
l^Qx  da  malade  ;  mais  nous  observons  1»  qu'un  bruit  éclatant  aussi  bien  près  de 
Ureille  droite  que  de  la  gauche  détermine  une  contraction  aussi  bien  de  l'œil 
dwitque  du  gauche,  par  suite  qu'il  y  a  conservation  du  réflexe  auriculaire  et  des 
deux  orbiculaires  des  paupières  ;  2^  que  tandis  que  la  pupille  droite  réagit 
•<l  examen  direct  à  la  lumière,  elle  ne  réagit  pas  lorsqu'on  examine  la  pupille 
fauche,  qu'il  y  a  par  suite  perte  du  réflexe  consensuel  lumineux  pour  cet  œil 


108 


BOCliTA   DE   NSnROLOGlB  DB   PARIS 


droit.  Le  réilexe    lumineux  direct  et  conaensuel  Tait  déraut  pour  l'œil  gatu 
dont  nous  avons  dît  la  pupille  immobile  eu  mydriase. 

Le  malade  est  plongé  dans  un  demi-coma  ;  il  ne  parle  pas,  reste  tadiffrr 
dans  l'examen,  mais  reconnaît  très  bien  ses  parents.  L'état  général  est  sa' 
faisant;  le  pouls  à  114  sans  Qèvre;  absence  d'albumine  et  de  suvre  dans 
urines.  Il  meurt  le  28  décembre  1899,  cinq  semaines  après  le   début  de  t 
maladie. 

Autopsie.  —  Comme  l'avait  fait  présumer  le   diagnostic  porté  du  vivant 
malade,  nous  avons  trouvé  une  lésion  intéressant  le  pédoncule  cérébral  gauihi 
expliquant  ainsi  nettement  l'hémiplégie  droite  avec  participation  du  facial  iott 
rieur  et  la  paralysie  de  la  III*  paire  gauche.  Nous  n'uisistons  pas  sur  les  di' 
de  t'autopsie,  cœur,  reins  et  poumons  d'artério-scléreux .  Le  cerveau  préstnl 
deux  foyers  de  ramollissement  dans  le  lobe  occipital,  mais  on  peut  constati 


Fio.  1. 


l'intégrité  de  la  zone  motrice  gauche  et  du  cunéus  droit.  Sur  une  coupe  de  pédon- 
cule, on  constate  un  ramollissement  intéreasaut  le  pédoncule  cérébral  gauche. 

L'examen  hislologique  (méthode  de  Weigerl,  coloration  par  picro-carmin 
de  la  lésion  nous  a  fait  constater  qu'il  s'agissait  bien  d'un  ramollissement  dû  à 
une  oblitération  artério-scléreuse  à  peu  près  complète  de  la  branche  gmuche  de 
l'artère  btisilaire.  La  branche  droite  de  celle  artère  est  hien  moins  atteinte  pnr 
l'eudartérile  chronique;  or  nous  avons  pu  constater  que  le  pédoncule  cérébral 
droit  est  tout  à  fait  intact,  en  particulier  le  noyau  du  moteur  oculaire  commun 
droit  de  ses  cellules  normales  ainsi  que  les  fibres  qui  en  émanent.  Telle  est 
donc  la  cause  de  notre  ramollissement,  endartérite  oblitérante  de  ta  cérébraU 
postérieure  gauche.  Par  cette  lésion,  se  sont  faits  plusieurs  foyers  à  apparitioa 
successive  dans  le  pédoncule  cérébral  gauche.  (Fig.  1.) 

Confluents  sur  certains  points,  bourrés  de  corps  granuleux,  parsemés  par 
places  de  petites  hémorrhagies,  ayant  i.  leur  centre-  des  vaisseaux  atteint^ 
d'endartérite  chronique,  ces  foyersde  ramollissement  remontent  assez  haut  dans 
le  pédoncule  cérébral  jusque  dans  larégion  sous-optique,  s'arrètentan  contraire 
au  niveau  de  la  protubérance  ;  à  ce  niveau,  en  effet,  l'artère  baailaire  est  parfai- 
tement perméable.  Ils  ont  détruit  complètement  le  noyau  et  le  trajet  des  fibres 
de  la  tll<  paire  gauche,  déterminant  ainsi  un  vaste  foyer  s  n  té  ro- posté  rieur  le 
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g  des  fibres  de  cette  III*  paire  ;  mais  ce  foyer  est  unilatéral,  ne  franchit  pas 
ligne  médiane,  car  nous  avons  trouvé  complètement  intacts  le  noyau  et  les 
res  de  la  III*  paire  droite.  Le  foyer  de  ramollissement  a  détruit  à  peu  près 
nplètement  le  pied  du  pédoncule  où  Ton  constate  une  série  de  foyers  nécro- 
»tiques  surtout  dans  ses  parties  externe  et  interne  ;  un  foyer  a  détruit  la 
rtie  interne  du  ruban  de  Reil  et  du  locus  niger  ;  le  noyau  rouge  a  disparu.  Au 
ittraire,  te  tubercule  quadrijumeau  et  le  ruban  de  Ueil  latéral  ne  sont  pas 
rtionnés. 

Dans  une  communication  ultérieure,  nous  étudions  les  dégénérescences 
usées  par  ce  foyer.  Déjà  cependant  nous  pouvons  affirmer  Tintégrité  de  la 
ramide  bulbaire  droite,  la  dégénérescence  du  faisceau  de  Tûrck  gauche  des- 
Ddant  jusqu'à  la  région  lombaire,  la  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal 
mè  droite,  ce  qui  nous  prouve  que  chez  notre  malade  le  faisceau  pyramidal 
ait  subi  une  décussation  incomplète. 

En  résumé,  notre  malade  a  présenté  un  syndrome  de  Weber  unilatéral  avec 
sion  de  la  III*  paire  gauche,  et  hémiplégie  motrice  droite  avec  participation 
1  facial  inférieur  droit.  Au  point  de  vue  clinique  nous  insistons  à  nouveau  sur 
valeur  du  siège  des  orteils  de  Babinski  vérifié  dans  le  cas  actuel,  alors  que 
trépidation  spinale  n'avait  pas  encore  fait  son  apparition,  et  sur  la  perte  du 
Hlexe  lumineux  consensuel  de  Tœil  droit.  Cet  œil  réagissait  au  contraire  par- 
ilement  à  l'examen  droit,  d'ailleurs  le  microscope  nous  a  montré  l'intégrité  de 
I III*  paire  droite.  La  III*  paire  gauche  seule  était  totalement  détruite,  et  le  nerf 
ptique  gauche,  étudié  par  la  méthode  de  Marchi,  n'était  pas  dégénéré.  On  peut 
onc  supposer  que  le  réflexe  consensuel  a  besoin  pour  s'effectuer  de  l'intégrité, 
oit  des  noyaux  des  III**  paires,  soit  des  fibres  d'association  qui  les  réunissent  ; 
ve  si  dans  le  cas  actuel  l'excitation  lumineuse  de  la  rétine  gauche  n'amenait  pas 
ae  contraction  de  la  pupille  droite,  dont  le  noyau  moteur  est  pourtant  intact 
tijsiologiquement  et  histologiquement,  cette  excitation  était  arrêtée  par  la 
isioD  du  moteur  oculaire  commun  gauche  ou  des  fibres  qui  réunissaient  les  deux 
Q** paires;  les  tubercules  quadrijumeaux  étaient  intacts.  Au  point  de  vue  ana- 
)ini(}ue,  nous  signalons  cette  disposition  des  foyers  nécrobiotiques  bien  loca- 
isés,  limités  à  un  seul  côté,  n'ayant  pas  franchi  la  ligue  médiane,  topographie 
[û  nous  montrera  possibilité  de  lésion  en  foyer,  grâce  à  la  disposition  du  sys- 
ème  vasculaire,  dans  le  cas  actuel  grâce  à  la  lésion  localisée  de  la  branche 
[auche  de  l'artère  basilaire. 

V!.  JoFFROT.  —  J'ai  publié  en  1898,  dans  Ylconographie  de  la  Salpêtrière^  Pobser- 
^lioD  d'une  femme  ayant  présenté  un  syndrome  de  Weber  passager.  Chez 
lette  malade  j'ai  constaté  une  hémiplégie  gauche,  une  paralysie  du  moteur  ocu- 
lire  commun  du  côté  droit,  de  l'hémiopie  gauche  et  de  l'aphasie,  et  après  un 
certain  nombre  de  mois  tous  ces  symptômes  avaient  à  peu  près  disparu,  sauf 
l^miopie  gauche. 

C  est  à  propos  de  ce  dernier  symptôme  que  je  voudrais  dire  un  mot  et  attirer 
itlention  des  observateurs  sur  l'intérêt  que  pourrait  présenter,  chez  les  malades 
Jyant  un  syndrome  de  Weber,  l'examen  du  champ  visuel,  ainsi  que  la  mensu- 
^tioQ  de  l'acuité  visuelle  quand  ces  recherches  sont  possibles.  Il  y  a,  en  effet, 
les  cas  où  cet  examen  ne  peut  se  faire  :  ainsi  dans  l'observation  que  M.  Cestan 
nentde  rapporter  l'état  comateux  du  sujet  rendait  impossible  tout  examen  relatif 
a  la  vision.  Mais,  par  contre,  il  y  a  des  cas  où  le  malade  sort  du  coma  et  où 
t «amende  la  vision  est  possible,  et  je  me  demande  si  cet  examen  ne  révèle- 
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rait  pas  des  troubles  visuels  plus  fréquents  qu^on  ne  les  a  observés  jusqu^alors 
D^abord,  dans  certains  cas,  il  peut  y  avoir  une  oblitération  de  la  cërébrâk 
postérieure  se  prolongeant  jusqu'au  delà  de  la  communicante  postérieure  eteotril- 
nant  un  ramollissement  du  lobe  occipital,  et  alors  on  observera  forcément  des 
troubles  visuels. 

Mais  je  me  demande  si^  dans  les  cas  où  la  cérébrale  postérieure  n*est  oblitéra 
que  dans  le  voisinage  de  la  basilaire,  la  communicante  postérieure  suflîi  toujours 
pour  assurer  d'emblée  une  circulât! j  a  suffisante  dans  le  lobe  occipital  et  lu: 
maintenir  un  bon  fonctionnement.  Aussi  ne  serais-je  pas  étonné  que  chez  des 
sujets  présentant  le  syndrome  de  Weber,  Ton  rencontrât  parfois  des  troubles  dt 
la  vision  se  rapprochant  plus  ou  moins  de  Thémiopsie  occipitale. 

M.  Brissaud.  —  Les  oblitérations  des  branches  collatérales  de  la  cérébrale 
postérieure  n*ont  pas  seulement  un  retentissement  sur  le  lobe  occipital,  mui' 
aussi  sur  la  bandelette  optique  postérieure.  Et  il  y  a  lieu  de  tenir  compte  de 
ses  lésions  dans  la  production  de  l'hémianopsie. 

III.  —  Hémianopsie  bilatérale  homonsrme  avec  autopsie,  par  M.  Ferra>o 

(Présentation  de  pièce.) 

La  pièce  que  nous  avons  Thonneur  de  présenter  provient  d'un  vieillard  hospi- 
talisé à  Tasile  de  Bicêtre.  G...  était  entré  à  Bicétre  en  1897,  dans  le  service  de 
M.  le  D**  P.  Marie  et  n'était  atteint,  à  ce  moment,  d'aucune  affection  organique  ; 
il  avait  75  ans. 

Quelques  mois  après,  au  début  de  Tannée  1898,  il  eut  une  perte  de  connais- 
sance qui  dura  vingt  minutes.  Il  tomba  sur  le  côté  droit,  mais  se  releva  bientôt 
seul  et  revenu  à  lui  ne  sentit  aucune  espèce  de  paralysie  ;  il  alla  manger  au 
réfectoire  avec  les  autres  malades  et  ne  manifesta  aucun  trouble  de  la  parole. 
Son  intelligence  était  restée  absolument  intacte  :  il  ne  cherchait  même  pas  ses 
mots;  il  écrivait  parfaitement. 

Quelque  temps  après  ce  petit  ictus,  il  alla  à  Grenoble  et,  quoiqu'il  eût  déjà 
habité  cette  ville,  il  ne  s'y  reconnaissait  plus.  Il  en  fut  de  même  à  son  retour  ù 
Paris  :  il  ne  pouvait  se  diriger  seul. 

On  constata^  en  l'examinant  l'année  dernière,  qu'il  n'avait  en  elfet  aucune  hémi- 
plégie. Ses  réflexes  ne  sont  pas  exagérés,  il  n'a  aucun  trouble  aphasique.  La 
force  musculaire  est  conservée  et  égale  des  deux  côtés. 

Il  peut  fermer  isolément  les  yeux  et  n'a  aucun  trouble  pupillaire. 

Seule  la  langue  est  un  peu  déviée  ;  la  pointe  en  est  tournée  vers  la  droite. 

En  examinant  sa  vue  on  remarque  qu'il  ne  voit  absolument  pas  du  côté  droit, 
et  son  champ  visuel  pris  au  campimètre  a  permis  d'établir  le  schéma  ci-joint  qui 
est  un  type  d'hémianopsie  bilatérale  homonyme  droite. 

On  voit  sur  ce  schéma  que  la  vision  s'étend  cependant  un  peu  à  droite  au  delà 
de  la  ligne  médiane,  ainsi  que  cela  se  voit  dans  le  plus  grand  nombre  des  cas 
d'hémianopsie  d'origine  corticale.  Il  existe  à  gauche  un  rétrécissement  assez 
marqué.  Ce  rétrécissement  est  moins  accentué  pour  l'œil  gauche  et  même  sur  le 
diamètre  temporal  la  vision  s'étend  jusqu'aux  limites  normales. 

Rien  de  nouveau  ne  survint  dans  l'état  du  malade  jusqu'au  23  avril  1900, 
jour  où  il  rentra  a  Tinfirmerie  pour  y  succomber  le  "lendemain,  emporté  par  une 
bronchite  intense  et  une  albuminurie  abondante.  L'autopsie  fut  faite  le  25  avril. 

Le  cerveau  seul  présente  un  intérêt  :  on  y  voit  un  large  ramollissement  ayant 
amené  une  atrophie  qui  occupe  la  partie  postérieure  de  1  hémisphère  gauche. 
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r  le  cuDéus  qu'il 


:  porte  surtout  sar  l&  face  inrérîeare  de  cet  hémisphère  et  s 
itéresse  a  ta  face  interne. 
Le  cuoéus  est  atteint  dans  sa  totolité  depuis^la  scissure  perpendiculaire  interne 
uqn'àla  scissure  calcarine,  et  celle-ci,  qui  le  sépare  de  la  2*  circonvolution 


Œil  droit. 


Œil  gauche 


Umporo-occipitale,  a  disparu.  Au  lobe  temporo- occipital  la  moitié  postérieure 
iti  deux  circonvolutions  qui  le  lormeDl  esl  altérée.  Le  sillon  temporo-occipitnl 
inleme  qui  les  sépare  a  disparu  dans  sa  partie  postérieure.  Mais,  plus  en  avant. 


^  prtmiK  circonvolution  timblque  étant  respectée  la  lèvre  interne  de  la  scis- 
sure subsiste.  Le  lobule  fusiforme  n'existe  plus  en  arrière  el,  quant  à  la  pre- 
Hiiêrs  (irconvolution  lemporo-occipitale.elle  est  détruite  dans  toute  sa  portion  pos- 
térieure ou  circonvolution  linguale  qui  borde  la  scissure  calcarine.  Toute  la  partie 
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antérieure  ou  circonvolution  de  Thippocampe  est,  au  contraire,  conservée;  tc«i 
ce  territoire  est  dans  le  domaine  de  vascularisation  de  Tartère  cérébrale  post^ 
Heure.  (Fig.  2  et  3.) 

Enfin  ;  nous  constatons  que  le  tubercule  mamillaire  du  coté  gauche  est  atro- 
phié et  notablement  plus  petit  que  celui  du  côté  opposé. 

On  voit  que  Texamen  de  la  lésion  a  confirmé  ce  que  laissait  supposer  la  cUlî* 
que.  Cependant^  on  peut  se  demander  pourquoi  ilexiste  une  atrophie  du  tuber- 
cule mamillaire  gauche  :  il  nous  semble  qu*aucun  auteur  ne  signale  de  relalios 
entre  ces  tubercules  et  les  voies  optiques.  Enfin,  quoique  l'hémisphère  droil  de 
notre  cerveau  soit  absolument  intact,  il  y  a  un  rétrécissement  assez  considérable 
du  côté  gauche.  Ce  n*est  pas  un  fait  absolument  anormal  puisque  Kasterma&& 
l'a  noté  16  fois  sur  27  observations  qu'il  rapporte. 

Il  est  évident  que  Thémianopsie  limitée  au  côté  droit  correspond  bien  id, 
comme  en  général,  à  une  lésion  limitée  des  centres  optiques  corticaux  du  c^Aà 
gauche . 

M.  BnissAun.  —  Je  ne  sais  si  l'atrophie  d'un  des  tubercules  mamillaires  pour- 
rait s^expliquer  par  une  lésion. dégénérative  du  corpus  fimhriatum.  En  tout  cas,  il 
est  surprenant  que  les  lésions  de  ce  genre  soient  aussi  rarement  signalées. 

IV.  —  Sur  un  cas  de  Névrites  Professioiinelles  du  Nerf  Médian  et  du 
Nerf  cubital  chez  un  ouvrier  menuisier  porteur  d'une  ancienne 
Fracture  du  coude,  par  M.  E.  Huet.  (Présentation  du  malade.) 

Le  malade,  que  je  présente  aujourd'hui  à  la  Société  de  Neurologie,  est  atteint 
de  névrites  des  branches  du  nerf  médian  et  du  nerf  cubital  qui  innervent  les 
muscles  de  la  main  droite. 

C'est  un  jeune  homme  de  19  ans,  fort,  bien  constitué  et  jouissant  d*uneboDDe 
santé  habituelle.  Il  est  ouvrier  menuisier  depuis  Tâge  de  15  ans. 

L'an  dernier,  au  mois  de  juin,  il  a  ressenti  de  l'engourdissement  et  des  four- 
millements dans  le  bord  cubital  et  dans  les  deux  derniers  doigts  de  la  maia 
droite.  En  même  temps  il  a  remarqué  un  affaiblissement  et  une  certaine  mala- 
dresse de  cette  main,  et  bientôt  après  de  l'atrophie  des  muscles. 

Aujourd'hui,  dans  le  domaine  du  nerf  cubital  à  la  main,  la  sensibilité  objec- 
tive ne  paraît  pas  altérée  ;  les  fourmillements  ont  disparu  depuis  longtemps; 
mais  il  existe  une  atrophie  très  appréciable  des  muscles  de  l'éminence  hypothé- 
nar  et  des  divers  muscles  interosseux. 

On  constate  aussi  de  l'atrophie  des  divers  muscles  de  l'éminence  thénar,  un 
peu  moins  accentuée  cependant  que  celle  des  muscles  précédents.  La  sensibi- 
lité dans  le  domaine  du  nerf  médian  ne  paraît  pas  altérée  ;  elle  ne  semble  d'ail- 
leurs pas  avoir  été  modifice  au  point  de  vue  subjectif»  et  le  malade  ne  se  rappelle 
pas  avoir  éprouvé  du  côté  de  ce  nerf  les  mômes  fourmillements  qu'il  a  ressentis 
dans  le  domaine  du  nerf  rubital. 

L'examen  électro-diagnostique  montre  de  la  DR  très  accusée  dans  tous  les 
muscles  de  la  main  innervés  par  le  nerf  cubital  :  muscles  de  l'éminence  hypo- 
thénar,  adducteur  du  pouce  et  interosseux  ;  iKexiste  aussi  de  la  DR  dans  les 
muscles  de  la  main  innervés  par  le  nerf  médian,  elle  est  un  peu  moins  pronon- 
cée dans  le  court  abducteur  que  dans  l'opposant  et  le  court  fléchisseur  du 
pouce. 

Les  mouvements  exécutés  par  les  muscles  de  la  main  sont  possibles  pour  la 


SEANCE    DU    3    MAI    1900  llS 

•lupart,  mais  aiïaiblis  ;  le  pouce  no  peut  être  opposé  au  Ô«  doigt  ;  il  est  mal 
pposé  au  4«  doigt  et  arrive  tout  au  plus  en  contact  avec  le  bord  externe  de  sa 
ernière  phalange. 

La  pression  fournie  sur  le  dynamomètre  est  relativement  assez  bonne, 
uoique  plus  faible  qu'à  gauche  (22  kilos  à  droite,  4ô  kilos  à  gauche)  ;  mais  les 
loscles  de  Tavant-bras  (fléchisseurs  des  doigts)  interviennent  pour  donner  ce 
ésultat.  Us  ne  présentent  pas^  en  effet,  d'altérations  notables,  ni  dans  le  domaine 
u  nerf  médian,  ni  dans  le  domaine  du  nerf  cubital  ;  ils  ne  laissent  voir  aucune 
race  d  alrgphie^  et  la  circonférence  de  Tavant-bras  mesurée  en  des  points  symé- 
riquesest  la  môme  des  deux  côtés  (27  centim.  au-dessous  du  coude,  26  centim. 
10  peu  plus  bas)  ;  leurs  réactions  électriques  sont  bien  conservées,  sans  traces 
le  DR. 

En  somme,  les  troubles  moteurs,  l'atrophie  et  la  réaction  de  dégénérescence 
[tti  5e  trouvent  limités  aux  muscles  de  la  main  droite  et  s'étendent  assez  uni- 
ormément  à  tous  ces  muscles,  donnent  lieu  de  croire  qu'il  s'agit  de  névrites, 
^e  diagnostic  se  trouve  corroboré  par  les  troubles  sensitifs  qui  ont  existé 
tendant  un  moment  dans  le  domaine  du  nerf  cubital  ;  il  va  se  trouver  justifié  par 
es  conditions  étiolog^ques  que  nous  avons  à  rechercher  maintenant. 

Ce  malade  a  subi,  il  y  a  10  ans,  en  tombant  sur  une  pierre,  un  traumatisme 
lu  coude,  quia  nécessité  pendant  plusieurs  semaines  l'immobilisation  de  l'avant^ 
)ras  dans  une  écharpe.  Une  radiographie,  faite  au  laboratoire  de  la  Salpô- 
irière,  montre  que  Tépitrochlée  a  été  fracturée  ;  elle  a  été  décollée  de  Textrcmité 
nférieure  de  l'humérus,  entraînée  en  bas  par  les  muscles  épitrochléens,  et  s'est 
Sxée  à  la  partie  interne  de  la  base  de  l'olécrâne.  Aucune  autre  déformation 
Q'apparatt  ni  sur  l'extrémité  inférieure  de  l'humérus,  ni  sur  le  cubitus  et  le 
radius.  Les  divers  mouvements  du  coude  sont  d'ailleurs  bien  conservés.  L'avant- 
bras  toutefois  est  légèrement  en  valgus  et  forme  avec  le  bras  un  angle  un  peu 
plas  fermé  en  dehors  que  dans  l'état  normal. 

On  pourrait  donc  se  demander  si  on  ne  se  trouve  pas  en  présence  d'une 
lévrite  du  nerf  cubital,  complication  tardive  d'une  fracture  du  coude.  De  pareilles 
névrites  ont  été  signalées  récemment  par  M.  Mouchet  (1)  et  par  M.  Broca  (2); 
personuellement  j^en  ai  observé  quatre  cas  qui  seront  prochainement  publiés. 
Chez  notre  malade  le  nerf  cubital  chemine  librement  derrière  le  bord  interne  de 
l'humérus  et  en  dedans  de  l'olécrâne;  à  la  base  de  celui-ci  il  paraît  plus  super- 
Sciel,  soulevé  par  l'épitrochlée,  déplacée  comme  nous  Tavons  dit,  mais  il  ne 
pdratt  pas  soumis  à  une  cause  de  compression  ou  d'irritation  en  passant  dans  la 
masse  des  muscles  épitrochléens.  Cependant  à  la  partie  supérieure  de  la  goût- 
tièhi  olécrânienne  on  sent  sur  le  nerf  cubital  un  léger  renflement  fusiforme,  de 
^  grosseur  d*un  petit  pépin  d'orange,  et  un  peu  plus  haut  un  autre  petit  renfle- 
t&ent  plus  arrondi  ;  la  pression  du  nerf  à  ce  niveau  est  plus  douloureuse  que  nor- 
loalement.  De  plus,  sur  le  bord  interne  de  l'humérus,  au  niveau  où  devrait  se 
trouver  l'épitrochlée,  on  sent  une  petite  saillie  osseuse  dirigée  transversalement 
en  dedans,  contre  laquelle  le  nerf  cubital  est  peut-être  susceptible  d'éprouver 
une  cause  d'irritation  pendant  les  mouvements  du  coude. 

Bi  la  névrite  était  limitée  au  nerf  cubital,  il  serait  très  rationnel  de  la  consi- 
dérer comme  une  complication  tardive  de  la  fracture  du  coude,  mais,  ainsi  que 

11)  A.  MoucHST.  Fractures  dé  Vextrémité  inférieure  de  Vhutnértu,  Thèse  de  Paris,  1898. 
(2)  Bkoca  et  MonOHET.  Complications  nerveuses  des  fractures  de  Vextrémité  inférieuro 
^t'Hnëritf.  Bévue  de  chirurgie,  10  juin  1899. 
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nous  l*aYons  vu,  il  existe  en  même  temps  une  névrite  du  nerf  médian  poar 
laquelle  on  ne  saurait  guère  admettre  une  pareille  origine.  Des  névrites  du  nerf 
médian  ont  bien  été  observées  comme  complication  des  fractures  du  coude, 
mais  toujours  au  moment  même  de  la  fracture  ou  dans  les  semaines  suivaoUfS, 
mais  non  tardivement  comme  les  névrites  cubitales  dont  il  vient  d'être  question. 
De  plus,  les  névrites  du  nerf  médian,  ainsi  produites,  reconnaissent  comme 
cause  la  compression  ou  Tirritation  du  nerf  soit  par  un  cal  exubérant,  soit  par 
la  saillie  d*un  fragment  de  la  fracture  (principalement  dans  les  cas  de  fractures 
supra-condyliennes  ou  transversales).  Chez  notre  malade  la  radiographie  et  la 
palpation  ne  permettent  de  reconnaître  aucune  cause  de  compression  ou  d'irri- 
tation semblables  du  nerf  médian.  Le  bec  de  Tapophyse  coronolde  du  cubitus 
fait  peut-être  à  droite  une  saillie  un  peu  plus  prononcée  qu'à  gauche,  mais  cette 
saillie  se  trouve  à  la  partie  interne  du  pli  du  coude,  elle  est  éloignée  du  nerf 
médian  et  ne  saurait  agir  sur  lui. 

Un  autre  argument  plaide  encore  contre  l'origine  des  névrites  actuelles  au 
niveau  du  coude,  c'est  la  bonne  conservation  des  muscles  de  l'avant-bras  et 
l'intégrité  à  peu  près, complète  de  leurs  réactions  électriques.  Cet  argument  n'a 
toulefois*qu*une  valeur  secondaire  et  nous  ne  voudrions  pas  lui  donner  plus 
d'importance  qu'il  ne  mérite^  si  nous  ne  devions  trouver  d*autres  conditioas 
capables  d'expliquer  l'origine  des  névrites  de  noire  malade. 

Depuis  quatre  ans  celui-ci  était  ouvrier  menuisier  et  n'avait  rien  remarqué  du 
côté  de  sa  main  droite,  lorsque  pendant  plusieurs  semaines  il  eut  à  faire  un  tra- 
vail exposant  à  une  compression  prolongée  et  assez  forte  les  muscles  des  éoii- 
nences  thénar  et  hypothénar.  A  ce  moment  il  avait  à  creuser  des  cannelures  sur 
des  barreaux  de  rampe  d'escalier  ;  pour  cela  il  se  servait  d'une  sorte  de  plane 
à  lame  étroite  qu'il  poussail  devant  lui,  les  éminences  thénar  et  hypothénar 
appliquées  à  droite  et  à  gauche  sur  les  manches  de  l'instrument.  C'est  à  cette 
époque  qu'apparurent  les  fourmillements  dans  le  domaine  du  nerf  cubital  droit 
puis  les  troubles  moteurs  et  Tatrophie  des  muscles.  C*est  très  vraisemblable- 
ment cette  compression  prolongée  des  éminences  thénar  et  hypothénar  qui  fut 
l'origine  des  névrites  de  ce  malade.  Celles-ci  ne  se  sont  développées  qu'à  droite, 
soit  parce  que  cet  ouvrier  déployait  plus  de  force  de  ce  côté,  soit  parce  que  l'an- 
cienne fracture  du  coude  Tobligeait  à  faire  plus  d'efforts. 

La  compression,  dans  des  cas  pareils,  ne  peut  agir  sur  les  filets  nerveux  qu'en 
comprimant  les  masses  musculaires  traversées  par  ceux-ci.  On  sait  néanmoins 
qu'elle  peut  être  suffisante  pour  entraîner  des  névrites;  la  paralysie  profession- 
nelle des  repasseuses  en  est  un  exemple.  Au  cas  de  ce  malade  j'aurais  pu 
joindre,  à  ce  point  de  vue,  un  cas  plus  simple  de  paralysie  des  muscles  de  i'émi- 
nence  thénar  que  j'ai  observé  à  la  Salpêtrière  avec  mon  collègue,  M.  Dignat.  Cette 
paralysie  s'est  développée  chez  une  femme  âgée,  qui,  malgré  de  l'afTaiblissement 
des  jambes,  marchait  beaucoup,  mais  devait  avoir  recours  continuellement  à  l'aide 
d'une  canne.  Dans  ce  cas  la  paralysie  reconnaissait  comme  cause  la  pression 
prolongée  de  la  poignée  de  la  canne  et,  comme  dans  le  cas  précédent,  il  y  avait 
de  l'atrophie  notable  des  muscles  et  de  la  réaction  de  dégénérescence. 

M.  Gilles  de  la  Tourette.  —  Les  névrites  par  compression  limitée  sont  asseï 
fréquentes  et  j'ai  eu  pour  ma  part  l'occasion  d'en  observer  plusieurs  exemples: 
entre  autres,  lorsque  j'étais  interne  de  M.  le  P'  Charcot,  un  cas  dont  l'étiologie 
est  assez  curieuse. 

Le  malade  était  atteint  d'une  paralysie  des  extenseurs  du  type  radial,  il  exer- 
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;ait  la  profession  de  vérificateur  de  wagons,  et  j'ignorais  complètement  quelle- 
)Ouvait  être  Tinfluence  professionnelle  jusqu'au  jour  où  j*appris  que,  pour  pro- 
céder à  ses  visites,  cet  homme  était  muni  d'une  petite  lanterne  qu'il  avait  cou- 
Qme  de  porter  sous  son  bras.  Il  a  suffi  de  lui  conseiller  de  modifier  cette  pra- 
ique  pourvoir  disparaître  la  paralysie. 

J'ai  souvenir  encore  d'une  paralysie  analogue  survenue  chez  un  ofHcier  de 
narioe  qui  avait  coutume  de  dormir  en  s'appuyant  sur  son  bras.  Il  a  suffi  de 
remédier  â  cette  habitude  pour  faire  disparaître  les  accidents. 

M.  Raymond  a  fait  connaître  plusieurs  exemples  similaires.  En  somme, 
['essentiel  est  de  faire  une  enquête  étiologique  approfondie  pour  arriver  à  un 
inilemeat  aussi  simple  que  rationnel. 

M  BaissAuo.  —  Le  malade  de  M.  Huet  avait  eu  une  fracture  du  coude  ;  peut- 
être  celle*ci  n'est-elle  pas  étrangère  à  la  production  des  accidents  névritiques, 
comme  dans  les  autres  cas  qu'il  a  observés. 

M.  Huet.  —  Dans  ceux-ci,  la  névrite  était  localisée  au  cubital,  au  lieu  que  chez 
le  malade  présent  le  médian  est  aussi  intéressé. 

M.  BussAUD.  —  Mais  rien  ne  dit  que  les  fractures  aient  été  comparables  ni 
qoe  certaines  modiûcaiions  toujours  possibles  du  cal,  dans  le  dernier  cas,  n'aient 
pas  intéressé  le  médian. 

M.  Huet.  —  La  radiographie  que  je  présente  semble  bien  démontrer  que  le 
médian  n'a  pu  être  touché. 

M.  BaissAUD.  —  Je  ne  veux  pas  médiife  de  la  radiographie  qui  rend  d'indis- 
catables  services.  Cependant,  dans  ces  derniers  temps  on  nous  a  très  justement 
mis  en  garde  contre  les  erreurs  d'interprétation  auxquelles  elle  peut  prêter.  Et 
la  fréquence  des  névrites  consécutives  aux  fractures  du  coude  que  M.  Huet  vient 
précisément  de  relever  expliquerait  aussi  bien  les  accidents  survenus  chez  son 
malade.  Il  est  probable  que  dans  ces  cas  le  nerf  cubital  est  le  plus  exposé  aux 
névrites  post-traumati^ues;  mais  on  conçoit  également  bien  que,  dans  certaines 
fractures  limitées,  le  médian  lui-même  puisse  être  également  lésé. 

V.-  Sur  un  cas  de  Paralysie  Spinale  Infantile  avec  participation 

du  Nerf  Récurrent,  par  M.  Hubt 

On  admet  généralement  que  la  paralysie  spinale  infantile  atteint  rarement  les 
Doyaux  moteurs  bulbaires.  Cette  exception  est  sans  doute  moins  rare  qu'elle  ne 
parait  au  premier  abord,  mais  comme  l'a  fait  remarquer  M.  Marie  (1),  lorsque 
ies  noyaux  moteurs  du  bulbe  sont  frappés,  la  mort  survient  presque  toujours 
rapidement,  dès  la  période  d'invasion  ;  par  suite  on  ne  peut  observer  l'évolution 
uitérieure  des  paralysies  de  ce  genre,  la  nature  de  la  maladie  est  habituellement 
iQ«^eonnue,  et,  souvent  on  attribue  à  la  méningite  les  méfaits  de  la  paralysie 
iûfantile. 

Husieurs  observateurs,  cependant,  entre  autres  Medin  (2)  et  Hoppe  Seyler  (3) 
ont  rapporté  des  exemples,  au  cours  de  cette  maladie,  de  paralysies  des  muscles 
ihoervés  par  des  nerfs  bulbaires  (nerf  moteur  oculaire  externe,  nerf  facial  et 

'y.  p.  Haiis.  Art  Paralysie  infantile.  In  Traité  de  médecine  de  Charcot,  Bouobard  et 
Brisiaud,  t.  VI. 

(2)  HEDD7.  Enepidenii  of  in/antU paralyHe .  Hygiea,  1890,  XLII,  p.  667. 

(3)  HOPPB  Setleb.  Ueber  Erkranhung  der  Medtdla  ohlongata  im  Kindesalter,  Deutsche 
Ztttêcbrift  fflr  NenrenheUkunde,  1892,  p.  188. 
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nerf  hypoglosse).  En  1898,  M.  Béclère  (1)  a  rapporté  à  la  Société  médicale  des 
hôpitaux  un  cas  dans  lequel  le  nerf  facial  a  été  atteint. 

Le  cas  suivant,  que  j*ai  pu  observer  et  suivre  depuis  trois  ans,  me  paraît 
devoir  s'ajouter  aux  précédents  et  montre  que  les  muscles  intrinsèques  du  larynx 
ont  été  atteints  par  la  paralysie,  par  conséquent  que  le  noyau  du  nerf  récurrenl 
a  pu  être  frappé  par  le  processus  morbide. 

Le  jeune  enfant,  qui  fait  Tobjet  de  cette  observation,  est  âgé  actuellemeDt  de 
4  ans  et  3  mois  ;  il  est  né  le  24  janvier  1896.  Le  début  de  son  affection  remoDle 
au  commencement  de  janvier  1897  ;  il  n*avait  donc  pas  encore  tout  à  fait  un  an.  Sa 
santé,  qui  avait  été  bonne  jusqu'alors,  fut  tout  à  coup  troublée  par  de  la  fièvre,  qui 
dura  quelques  jours;  en  même  temps  on  s'aperçut  que  l'émission  des  sods 
laryngés  était  altérée.  Ses  cris,  au  lieu  de  conserver  le  timbre  normal  qu'ils 
avaient  eu  jusqu'alors,  étaient  voilés  et  même  complètement  éteints.  Dans  son 
entourage  on  craignit  d'abord  qu'il  n'eût  le  croup,  mais  le  médecin  appelé  à  lui 
donner  des  soins  écarta  complètement  ce  diagnostic.  La  santé  générale  se  rétablit 
d'ailleurs  rapidement,  la  fièvre  disparut  après  quelques  jours,  mais  les  troubles 
dans  rémission  des  cris  persistèrent  sans  changement  notable.  Bientôt  aussi 
l'attention  des  parents  fut  attirée  par  une  paralysie  du  membre  inférieur  gauche 
qui  n'avait  pas  été  remarquée  tout  d'abord. 

Cette  paralysie  du  membre  inférieur  présente,  comme  on  le  verra,  tous  les 
caractères  de  la  paralysie  infantile,  et  il  semble  qu'elle  a  dû  se  développer  au 
moment  de  l'invasion  de  la  maladie  précédemment  signalée,  aucun  nouveau  trou- 
ble de  la  santé  n'étant  survenu  depuis  ;  elle  a  passé  pendant  quelque  temps  ina- 
perçue parce  que  l'attention  s'est  trouvée  avant  tout  concentrée  sur  les  troubles 
laryngés. 

C'est  au  mois  de  juillet  1897,  six  mois  après  le  début  de  la  maladie,  que  cet 
enfant  me  fut  amené  pour  la  première  fois.  Quelques  semaines  auparavant  il  av.dl 
subi  à  deux  reprises  un  grattage  de  végétations  adénoïdes  du  pharynx,  justifié 
par  le  développement  de  ces  végétations  et  par  des  troubles  respiratoires.  La 
respiration,  en  effet,  était  notablement  gênée  et  se  faisait  le  plus  souvent  la  bou- 
che ouverte,  surtout  pendant  le  sommeil.  Il  me  parut  très  vraisemblable  dès  celte 
époque  d'admettre  que  la  paralysie  des  muscles  du  larynx  jouait  aussi  an  certain 
rôle  dans  la  production  de  ces  troubles  respiratoires.  La  voix,  d'ailleurs,  était 
toujours  éteinte  ;  les  cris  restaient  voilés  et  les  quelques  mots  que  l'enfant  com- 
mençait à  prononcer  étaient  émis  à  voix  basse  et  comme  chuchotes. 

Du  côté  de  la  face,  des  deux  membres  supérieurs,  du  tronc  et  du  membre 
inférieur  droit,  on  ne  constatait  ni  atrophie,  ni  traces  de  paralysie  ;  mais,  le 
membre  inférieur  gauche  était  notablement  amaigri  et  manifestement  parésié. 
L'amaigrissement  portait  sur  tout  le  membre,  mais  il  était  plus  accentué  au 
niveau  de  certains  muscles,  notamment  au  niveau  du  vaste  interne  de  la  cuisse 
et  au  niveau  du  jambier  antérieur.  En  observant  les  mouvements  que  faisait 
l'enfant,  on  constatait  que  le  jambier  antérieur  était  plus  particulièrement 
affaibli  et  que  le  pied  était  entraîné  dans  le  sens  des  antagonistes  de  ce  muscle. 
L'exploration  électro-diagnostique  montrait  de  la  D  R  bien  accusée  dans  le 
muscle  jambier  antérieur  ;  son  excitabilité  faradique  était  assez  fortement  dimi- 
nuée ;  son  excitabilité  galvanique  était  mieux  conservée,  quoique  un  peu  dimi- 
nuée, et  elle  présentait  des  modifications  qualitatives  caractérisées  par  de  ^inYe^ 

(1)  BécLéRE.  Un  cas  de  paralysie  spinale  infantile  aveo  participation  du  nerf  faekl 
Société  médicale  dee  hôpitaux,  29  mars  1898. 
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sion  de  la  formule  polaire  et  par  une  lenteur  manifeste  des  contractions.  Dans 
les  autres  muscles  de  la  jambe  Texcitabilité  faradique  était  mieux  conservée, 
quoique  diminuée  ;  l'excitabilité  galvanique  était  aussi  diminuée,  mais  les  modi- 
iicalions  qualitatives  de  la  D  R  n'étaient  guère  manifestes  ;  dans  l'extenseur 
commun  des  orteils  on  constatait  cependant  des  traces  de  D  H  révélées  par 
lexcitation  longitudinale  ;  en  effet,  l'excitation  galvanique  portée  sur  la  partie 
inférieure  de  ce  muscle,  au  niveau  de  Pespace  intermalléolaire,  provoquait  plus 
facilement  des  contractions  que  lorsqu'elle  était  portée  sur  le  point  moteur,  et 
les  contractions  ainsi  produites  étaient  manifestement  lentes.  Dans  les  muscles 
de  la  cuisse  on  constatait  aussi  de  l'hypoexcilabilité  faradique  et  de  l'hypoexci- 
tabilité  galvanique,  principalement  dans  le  vaste  externe  et  dans  le  vaste 
interne  ;  dans  ce  dernier  muscle  on  trouvait  même  des  traces  de  D  R  (NFC  <  P  F  C 
etc.  assez  lentes).  Le  réflexe  rotulien  était  aboli  à  gauche,  normal  à  droite. 

Comme  on  le  voit,  les  altérations  de  la  motilité,  de  la  trophicité  et  de  l'excita- 
bilitédes  muscles  du  membre  inférieur  gauche,  et  leur  répartition,  correspondent 
bien  aux  altérations  connues  de  la  paralysie  spinale  infantile.  L'évolution  de 
la  maladie  vient  d'ailleurs  confirmer  ce  diagnostic. 

L'enfant,  dont  les  parents  habitent  la  province,  me  fut  ramené  plusieurs  fois 
en  1898,  en  1899  et  tout  récemment  en  avril  1900.  Je  pus  suivre  ainsi  l'amélio- 
ration qui  se  produisit  du  côté  du  membre  inférieur  paralysé  et  du  côté  du 
lar)'nx. 

Les  manifestations  de  D  R  disparurent  peu  à  peu  dans  lejambier  antérieur  et 
dans  le  vaste  interne  de  la  cuisse,  en  laissant  toutefois  dans  ces  muscles  un 
notable  degré  d*hypoexcitabililé  faradique  et  galvanique,  appréciable  encore 
aujourdliui.  Les  autres  muscles  de  la  jambe  et  de  la  cuisse,  moins  altérés,  ont 
gagné  aussi  en  force  et  en  contractilité  ;  leur  amélioration  fut  plus  rapide  que 
celle  des  muscles  précédents  et  l'enfant  commença  à  marcher  à  l'âge  de  vingt  et 
OD  mois. 

Le  volume  des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  gauche  est  loin,  cependant, 
d'avoir  pris  le  même  développement  qu'à  droite;  tout  le  membre  inférieur 
gauche  paraît  beaucoup  plus  maigre  que  le  droit,  et  les  mensurations  pratiquées 
en  avril  1900  donnent  les  résultats  suivants  : 

DBOIT  GAUCHE 

oenilm.  centim. 

Circonférence  du  mollet 22  1/2  19 

Circonférence  de  la  cuisse  : 

A  5  centimètres  au-dessus  de  la  base  de  la  rotule 27  22, 1/2 

A  9  centimètres 31  26,  1/2 

A  la  racine  de  la  cuisse 33  31. 

Un  examen  plus  approfondi  des  divers  muscles  montre  qu'à  la  cuisse  le  vaste 
externe,  et  surtout  le  vaste  interne  sont  plus  amaigris  et  plus  affaiblis  que  les 
autres  muscles.  L'enfant  peut  bien  étendre  la  jambe  sur  la  cuisse  et  élever  tout 
le  membre  ainsi  étendu  assez  haut  au-dessus  du  lit  ;  mais^  lorsque  l'on  met  le 
droit  antérieur  dans  le  relâchement,  en  fléchissant  fortement  la  cuisse  sur  le 
^sin,  on  constate  que  l'extension  volontaire  possdble  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
est  très  faible,  presque  nulle.  Le  réflexe  rotulien  paraît  d'ailleurs  extrêmement 
diminué,  ou  même  encore  aboli  à  gauche • 

Alajambele  jambier  antérieur  peut  entrer  en  action,  mais  il  est  manifeste- 
ment plus  faible  que  les  autres  muscles  ;  lorsque  l'enfant  porte  le  pied  en  flexion 
dorsale  sur  la  iainbe  on  constate^  en  effet,  Taction  prédominante  de  l'extenseur 
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commun  et  des  péroniers  sur  celle  du  jambier  antérieur.  L'extenseur  cominuB 
des  orteils  présente  lui-même  un  certain  degré  d'afTaiblissement,  et,  quand  It 
pied  reste  au  repos,  on  constate  que  les  orteils  sont  légèrement  fléchis  par  Tac- 
lion  prédominante  des  fléchisseurs . 

L*enfant,  cependant,  marche  assez  bien.  Lorsqu'on  le  fait  marcher  nu  pieds, 
rinsuflisance  du  jambier  antérieur  est  manifeste  :  la  pointe  du  pied  est  plus  por- 
tée en  dehors  que  dans  l'état  normal  ;  le  bord  interne  du  pied  est  fortement  appli- 
qué sur  le  sol  et  le  tarse  fait  avec  le  métatarse  un  angle  assez  saillant  en  dedans. 
Avec  un  soulier  muni  de  contreforts  latéraux  assez  élevés,  de  manière  à  bien 
soutenir  le  pied,  Tinsuffisance  du  jambier  antérieur  est  moins  apparente.  Mais. 
il  existe  un  degré  notable  de  claudication  dû  à  un  raccourcissement  du  membre 
inférieur  gauche.  Les  os,  en  effet,  ont  subi  un  arrêt  de  développement  ;  celui-ci 
ne  porte  que  sur  le  squelette  de  la  jambe  et  sur  celui  du  pied,  tandis  que  le  fémur 
s'est  aussi  bien  développé  en  longueur  que  celui  du  côté  droit.  Actuellement 
(avril  1900)  les  genoux  sont  au  même  niveau,  mais  la  malléole  interne  est  de 
Icra  ]j2  environ  plus  élevée  à  gauche  qu'à  droite.  Au  pied  l'arrêt  de  développe- 
ment  est  aussi  très  apparent  ;  il  a  pu  être  constaté  depuis  plus  long^mps  qu^ 
le  raccourcissement  de  la  jambe  ;  la  diflérence  de  longueur  entre  les  deux  pieds 
dépasse  actuellement  U^  1/2. 

Les  troubles  vaso-moteurs  que  l'on  rencontre  fréquemment  dans  la  paralysie 
infantile  ne  font  également  pas  défaut  :  souvent  le  pied  et  la  partie  inférieure  de 
la  jambe  gauche  présentent,  surtout  pendant  la  saison  froide,  une  coloration  rose 
ou  violacée,  et  la  température  locale  est  manifestement  plus  basse  de  ce  côté  que 
du  côté  droit. 

Les  troubles  laryngés  ont  suivi  une  évolution  parallèle  à  celle  de  la  paralysie 
du  membre  inférieur  ;  ils  se  sont  amendés  lentement  et  progressivement,  sans 
disparaître  complètement. 

En  1898  la  voix  est  toujours  éteinte,  comme  cassée  ;  les  mots  que  prononce 
l'enfant  sont  émis  comme  à  voix  basse,  sur  un  ton  rauque,  faux,  discordant. 

En  1899  l'amélioration  est  très  appréciable  ;  l'enfant  peut  parler  à  haute  voix, 
mais  sur  un  ton  grave,  rauque  et  faux  ;  s'il  cherche  à  élever  la  voix  le  ton  passe 
sans  intermédiaire  du  grave  à  l'aigu. 

Actuellement,  avril  1900,  la  parole  à  haute  voix  est  encore  améliorée  et  plus 
distincte  que  l'an  dernier,  mais  toujours  loin  d'être  normale  ;  elle  est  émise  sur 
un  ton  grave,  un  peu  rauque,  avec  un  timbre  légèrement  bitonal  ;  comme  préci^ 
demment  elle  passe  à  un  timbre  aigu,  quand  Tenfant  veut  élever  la  voix.  En 
raison  du  jeune  âge  de  Tenfant  l'examen  laryngoscopique  n'a  pu  être  pratiqué. 

Depuis  l'été  de  1897  aucun  nouveau  traitement  n'a  ité  dirigé  contre  les  végé- 
tations adénoïdes  ;  celles-ci  d'ailleurs,  à  la  simple  inspection  du  pharynx,  ne 
paraissent  pas  s'être  développées  de  nouveau  ;  l'enfant  respire  librement  par  le 
nez  pendant  Tétat  de  veille,  comme  pendant  le  sommeil  ;  il  n'a  actuellement,  en 
aucune  façon,  les  apparences  d'un  adénoïdien  ;  il  est  grand,  fort,  bien  développé 
pour  son  âge,  et  sa  santé  générale  est  excellente.  11  ne  parait  pas  présenter  éga- 
lement d'adénopathie  trachéo-bronchique. 

Depuis  1897  le  membre  inférieur  paralysé  a  été  soumis  par  intervalles  au  mas- 
sage et  à  un  traitement  électrique  répété  trois  fois  la  semaine.  Celui-ci  a  consisté 
en  applications  [de  courants  galvaniques,  en  provoquant  des  contractions  des 
muscles,  à  l'aide  d'interruptions  du  courant.  Un  peu  plus  tard,  à  partir  de  1898. 
l'électrisation  a  aussi  été  dirigée  extérieurement  sur  les  parties  latérales  du 
larynx.  Celle-ci  a  consisté  en  courants  galvaniques,  d'intensités  asseï;  faibles, ne 
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dépassant  pas  5  m.  Â.  et  maintenus  constants,  sans  interruptions,  pendant 
trois  à  cinq  minutes  sur  l*un  et  Tautre  côté  du  cou. 

Ces  applications  galvaniques  semblent  avoir  agi  favorablement  et  sur  le 
membre  inférieur  paralysé  et  sur  les  muscles  du  larynx. 

En  résumé,  chez  un  enfant  atteint  vers  la  fin  de  la  première  année  d'une  para- 
lysie infantile  nettement  caractérisée^  on  voit  se  développer  simultanément  des 
troubles  laryngés  comme  ceux  que  détermine  la  paralysie  d'un  nerf  récurrent.  Ces 
troubles  laryngés  apparaissent  brusquement  au  moment  de  la  période  fébrile  d'in- 
Tasionde  la  maladie  ;  ils  suivent  la  même  évolution  que  la  paralysie  du  membre 
inférieur  frappé  par  la  paralysie  infantile;  comme  elle  ils  s'améliorent  progressi- 
vement en  laissant  encore,  trois  ans  après,  des  traces  qui  ne  disparaîtront  sans 
doute  jamais  complètement.  Aucune  autre  cause  ne  peut  expliquer  cette  para- 
lysie récurrentielle  ;  il  n'existe  pas  d'adénopathie  trachéo-bronchique  ;  des  végé- 
tations adénoïdes  du  naso-pharynx  ont  disparu  rapidement  après  deux  séances 
de  grattage  sans  qu'une  amélioration  parallèle  se  soit  produite  dans  l'émission 
de  la  voix.  Tout  donc,  dans  le  mode  d'apparition  des  troubles  laryngés,  dans  leur 
évolution  et  dans  leur  reliquat,  semble  bien  indiquer  que  la  paralysie  de  quelques 
muscles  intrinsèques  du  larynx  relève  du  même  processus  que  celui  qui  a  déter- 
miné la  paralysie  du  membre  inférieur  ;  par  conséquent,  il  semble  très  vraisem- 
blable que  des  cellules  d'origine  d'un  nerf  récurrent  ont  été  atteintes  par  ce  pro- 
cessus. Dans  ce  cas  la  survie  a  été  possible  en  raison  de  la  localisation  très 
limitée  des  lésions  du  bulbe. 

M.  Pierre  Marie.  —  Les  observations  de  paralysie  infantile  où  les  nerfs  bul- 
baires étaient  intéressés  sont  assez  rares  en  France.  Elles  semblent  plus  fréquen- 
tes à  Tétranger.  Gela  tient  sans  doute  au  petit  nombre  d'épidémies  de  paralysie 
infantile  constatées  dans  notre  pays.  IL  se  pourrait  que  les  cas  de  ce  genre,  — 
et  lorsqu'on  les  rencontre  à  l'état  isolé  la  méprise  est  presque  forcée,  —  soient 
attribués  à  tort  à  des  afTections  différentes,  la  méningite  entre  autres,  alors  que 
réellement  il  s'agirait  de  poliomyélites  avec  participation  bulbaire. 

VI.  —  Denx  faits  de  chirurgie  testlculalre  :  1»  Névralgie  du  cordon 
traitée  avec  succès  par  la  résection  de  ses  nerfs.  2?  Épilepsle  avec 
accès  au  niveau  d'un  névrome  du  cordon.  Ablation,  par  Â.  Chipault. 

J'ai  observé  deux  cas  de  chirurgie  testiculaire  tout  particulièrement  intéres- 
sants au  point  de  vue  neurologique. 

Le  premier  est  relatif  à  un  homme  de  32  ans,  ayant  eu  une  blennorrhagie, 
rapidement  guérie,  à  22,  qui,  pour  la  première  fois,  à  25  ans,  en  sautant  un  fossé 
ressentit  une  vive  douleur  dans  les  bourses. 

Après  des  intermittences  elle  s'aggrava  au  point  que  le  malade  finit  par  passer 
sa  vie  dans  une  immobilité  presque  absolue,  allongé  sur  un  fauteuil  à  dossier 
très  penché  ;  il  urinait  dans  son  pantalon,  pour  ne  pas  déterminer  d'exacerba- 
tion  :  il  allait  à  la  selle  tous  les  deux  ou  trois  jours.  Le  moindre  mouvement 
déterminait  une  crise  de  douleurs  qui  débutaient  par  la  bourse  gauche,  s'irra- 
diant  parfois  à  la  région  lombaire  ;  en  même  temps  le  malade  écartait  les  cuisses 
et  portait  les  mains  devant  ses  bourses  qui  se  rétraclaient,comme  pour  les 
protéger.  L'examen  releva  que  le  point  de  départ  des  douleurs  était  exclu- 
sivement l'épididyme  gauche.  Absolument  aucun  signe  de  tabès,  d'hystérie  ou 
<l'épilepsie  ;  pas  de  symptômes  de  calculs  rénaux,  de  varicocèle,  d'uréthrite  pos- 
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lérieure.  Du  reste,  pas  môme  trace  de  lésion  épidîdymaîre.  Le  malade,  découragé 
de  tous  les  traitements,  venait  se  faire  enlever  le  testicule.  Je  lui  proposai  de 
commencer  par  la  résection  des  nerfs  du  cordon,  en  ne  lui  cachant  pas  que  cette 
intervention  n*avait  pas  encore  été  pratiquée.  Elle  fut  exécutée,  le  22  septembre, 
avec  la  plus  grande  simplicité.  Au  pansement,  le  septième  jour,  le  malade  se 
plaignit  de  douleurs  sourdes,  mais  n'eut  pas  de  crise.  Il  y  avait  une  hypoesthè- 
sie  manifeste  de  la  peau  de  la  partie  externe  des  bourses.  Le  dix-septième  jour 
la  marche  est  passable,  sans  crise,  ainsi  que  la  défécation.  Aujourd'hui  et 
depuis  quatre  mois  et  demi,  le  malade  ne  souffre  plus  ;  il  a  repris  sa  vie  active 
d*autrefois,  a  gagné  17  kilog.  Il  a  eu  des  érections,  avec  éjaculation. 

Mon  second  cas,  aussi  rare  que  le  précédent,  est  relatif  à  un  jeune  homme  de 
29  ans,  né  de  parents  indemnes  de  toute  tare  nerveuse  ou  autre,    sans  convul- 
sions infantiles,  chez  lequel  la  première  crise  d^épilepsie  éclata  à  l'âge  de  7  ans, 
à  la  suite. do  tentatives  faites  par  Verneuil  pour  faire  descendre  les  testicules. 
qui  étaient  arrêtés  dans  le  canal.  Depuis,  avec  des  périodes  d'accalmie  il  y  a,  au 
nombre  de  deux  ou  trois  par  mois  des  crises  d'épilepsie,  avec  miction,  etc.  Ces 
crises  semblent  presque  toujours  avoir  pour  point  de  départ,  le  jour,  un  trauma- 
tisme léger  de  la  bourse  gauche,  la  nuit,  un  début  d'érection  avec  contraction 
du  crémaster.  Elles  sont  toujours  précédées  d'une  sensation  d'angoisse  au  niveau 
du  cordon,  avec  ondulations  crémastériennes.  Le  palper  du  cordon  gauche  déter- 
mine  presque  sûrement  une  crise  :  cela  m'est  arrivé  aux  examens  locaux  que 
j'ai  pratiqués.  Au  premier,  pratiqué  au  début  de  1899,  je  ne  trouvai  rien  de  ca 
côté.   Le  malade  avait  essayé  sans  succès  et  avec  persévérance  de  tous  les 
remèdes,  y  compris  les  bromures.  Je  conseillai  l'opothérapie  testiculaîre.  Mieux 
pendant  quatre  mois,  puis  rechute.  Un  nouvel  examen  me  fait  alors  constater 
qu'il  s'est  développé,  sur  la  longueur  du  cordon  gauche,  indépendante  du  testi- 
cule et  de  l'anneau,  une  tumeur  fusiformequi  est  le  siège  de  l'accès. Quinze  jours 
plus  tard,  ablation  de  la  tumeur  pour  cette  double  indication  ;épilepsie  à  aura 
localisée,  néoplasme.  Il  s'agissait  d'une  masse  fusiforme  peu  vasculaire,  extra- 
ordinairement  riche  en  éléments  nerveux  ;  sans  doute  un  névrome  développé  aux 
dépens  de  la  cicatrice  du  traumatisme  chirurgical  du  cordon.  Le  cordon  était 
intimement  adhérent  à  la  tumeur.  Il  dut  être  enlevé,  ainsi  que  le  testicule. 
Réunion  par  première  intention.    Je    ne  puis  encore  parler  du  résultat  trop 
récent,  mais  qu'il  me  semble  légitime  dans  ce  cas,  du  reste  unique,  comme  le 
précédent,  d'espérer  favorable. 

M.  Gilles  de  la  Tourettb.  —  Il  existe  des  exemples  de  gonflement  testiculaîre 
qui  ne  sont  autre  chose  que  des  manifestations  hystériques,  comparables  à  celles 
que  l'on  observe  dans  le  sein  hystérique.  En  pareil  cas,  Tintervention  opératoire 
doit  être  toujours  très  réservée. 

M.  Chipault.  —  J'ai  certainement  envisagé  cette  hypothèse  avant  d'intervenir; 
mais  les  stigmates  hystériques  faisaient  absolument  défaut. 

M.  Gilles  de  la  Tourette.  —  Il  faut  aussi  avoir  en  vue  les  cas  de  itfiiê  irrita- 
hilis  qui,  eux  aussi,  sont  apparentes  à  l'hystérie  et  pour  lesquels  les  opérations 
sont  contre- indiquées. 

VII.  —  Gigantisme  et  Diabète,  par  MM.  Ch.  Achard  et  M.  Lœper.  (Présen- 
tation de  malade.) 

Ko...,  âgé  de  34  ans,  charpentier,  entre  le  14  avril  1900  à  l'hôpital  Tenon, 
salle  Bichat,  n<>  10.  Sa  haute  stature  attire  immédiatement  l'attention.   Pieds 
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is,  il  mesure  2  m.  12.  Il  parait  avoir  atteint  cette  taille  depuis  l'âge  de  21  ans. 

18  ans,  il  n'avait  que  1  m  76  ;  puis,  d'après  son  dire,  en  deux  ans,  sans  cause 
>préciable,  sans  maladie  aiguë,  sa  taille  s'éleva  de  0  m.  20.  Au  conseil  de 
•vision,  il  fut  inscrit  comme  mesurant  déjà  plus  de  2  mètres.  Il  accomplit  son 
•rvice  militaire  et  remplit  remploi,  pour  lequel  il  était  tout  désigné,  de  tam- 
îur-major. 

II  est  d'une  famille  où  les  grandes  tailles  sont  habituelles.  Sa  sœur  a  1  m.  80; 
m  père,  mort  à  65  ans  d'une  maladie  indéterminée,  avait  1  m.  95;  un  de  ses 
icles  paternels  avait  2  m.  10.  Mais  les  autres  oncles  et  tantes  paternels  (au 
)mbre  de  8)  n'étaient  pas  d'une  stature  exagérée.  Quant  à  sa  mère,  elle  est  de 
lille  moyenne  ;  sa  santé  est  bonne  ;  elle  n'a  pas  fait  de  fausse  couche  et  n'a 
is  eu  d'enfant  mort  en  bas  âge  ;  la  syphilis  ne  paraît  pas  exister  dans  les  anté- 
^dents  héréditaires  du  malade. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  ne  relève  qu'une  légère  otite  moyenne 
a  côté  droit,  qui  persiste  depuis  cinq  ans,  en  donnant  lieu  parfois  à  Técoule- 
lent  d'un  peu  de  liquide  louche.  Il  est  venu  consulter  à  l'hôpital  pour  quelques 
ooleurs  qu'il  éprouvait  dans  les  jambes.  Là  on  reconnut  pour  la  première  fois 
existence  d  un  diabète  sucré,  qui  paraît,  d'ailleurs,  de  date  assez  récente. 

L'examen  des  formes  permet  de  constater  une  certaine  disproportion  entre 
liverses  parties  du  corps. 

A  la  tèie,  le  profil  de  la  face  rappelle  un  peu  celai  du  polichinelle  :  le  nez  est 
on^,  pointu,  arqué,  un  peu  recourbé  vers  la  lèvre  supérieure;  le  menton  est  un 
>eQ  relevée  en  galoche  ».  De  face,  ce  qui  frappe  le  plus,  c'est  l'enfoncement 
les  fosses  temporales  et  la  saillie  exagérée  des  pommettes.  La  mensuration 
ionne  les  résultats  suivants  : 

CESTïuktKa 

Longueur  de  la  tête,  du  vertex  au  menton 27 

dont  11  cent,  pour  le  front  (6  jusqu'à  la  ligne  des  che« 

veux). 
8  cent,  pour  le  nez. 
8    —    pour  le  menton. 

Tour  de  tête 62 

Diamètre  frontal 16 

—  bijugal 18 

—  bizygomatique 17 

—  antéro-postérieur 25 

Distance  des  deux  fosses  temporales 14  cm.  1/2. 

—  des  deux  apophyses  mastoTdes 18 

11  y  a  donc  une  disproportion  très  grande  entre  la  largeur  du  front  et  celle  de 
^  face.  Le  reste  du  crâne  paraît  normal,  cependant  la  protubérance  occipitale 
lombe  presque  à  pic  sur  la  nuque.  Les  oreilles  sont  petites  par  rapport  aux 
antres  parties  de  la  face,  leur  lobule  n'est  nullement  allongé.  La  langue,  très 
éUlée,  mesure  6  centim.  et  demi  d'un  bord  à  l'autre. 

Le  cov mesure  à  sa  base  0  m.  50  de  tour.  Le  corps  thyroïde  n'est  pas  saillant; 
le  larynx  est  moyennement  proéminent.  Pas  de  scoliose. 

Le  thorat  présente  la  forme  d'un  baril.  Le  sternum,  à  l'union  du  corps  et  de 
ta  poi^ée,  et  la  partie  terminale  des  deuxième  et  troisième  côtes  forment  un 
relief  très  prononcé.  Les  clavicules  ne  présentent  pas  d'hyperostose.  Le  thorax 
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paratt  très  développé  par  rapport  à  rabdomen  et  les  fausses  côtes  descende 
très  bas,  presque  au  contact  des  crêtes  iliaques. 


Tour  du  thorax,  sous  les  aisselles 106 

—  —      à  la  partie  moyenne 111 

—  —      à  la  base 118 

Longueur  du  sternum 28 

—        de  Tabdomen  (de  la  pointe  de  Tappendice 

xiphoide  à  Tépine  du  pubis) 40 

Distance  de  Tombilic  à  l'appendice  xiphoïde 19 

Distance  de  Tombilic  à  l'épine  du  pubis 21 

Aux  membres,  les  proportions  sont  à  peu  près  normales,  sauf  aux  mains  d 
la  largeur  est  exagérée,  surtout  à  cause  de  l'allongement  des  doigts.  Ceux- 
ont  des  extrémités  carrées,  à  peu  près  aussi  larges  que  la  racine.  Au  membrj 
inférieur,  on  remarque  que  la  longueur  totale  est  bien  proportionnée,  mais  qui 
la  cuisse,  au  lieu  d*étre  aussi  longue  que  la  jambe,  est  plus  longue  qu'elle. 

Les  orteils  sont  bien  conformés,  mais  le  g^s  orteil  est  étranglé  à  sa  racine  e 
étalé  en  spatule  à  son  extrémité. 

MBCRB  CALCDLBB 
I>*APBi8  UB  CÀKOBS  DK 


CEIiTIMiETREB  CXKTDIÂTKHB 

Longueur  totale  du  membre  supé' 

rieur   (du  fond  de   l'aisselle  à 

l'extrémité  du  médius) 91  81         (3  tètes) . 

Longueur  de  l'avant-bras 32  33  3/4 

—  de  la  main 24  201/4 

—  du  médius 13 

Largueur  delà  main ,  13 

Longueur  totale  du  membre  infé- 
rieur (du  g^and  trochanter  au 

sol) 108         108  (4  tètes). 

Longueur  de  la  jambe  (du  pli  du 

genou  au  sol) 51  54 

Longueur  de  la  cuisse y . . . .  57  54 

—  du  pied  (du  talon  au 

gros  orteil) 34  33  3/4  (1  tète   1/4) 

Longueur  du  gros  orteil 10 

Largeur  du  pied  (au  niveau  des 

tètes  métatarsiennes) 14 

Circonférence  du  cou- de-pied...  29 

Les  bras  écartés  en  croix  mesurent  2  m .  10,  c'est-à-dire  presque  exactement 
comme  à  l'état  normal,  la  taille  du  sujet. 

Les  organes  génitaux  sont  bien  proportionnés  et  bien  conformés. 

Si  le  gigantisme  s'est  manifesté  chez  cet  homme  de  16  à  20  ans,  il  semble  qui 
Taccroissement  excessif  des  mains  et  de  la  largeur  de  la  face  soit  apparu  ver 
18  ans.  A  cette  époque,  dit-il,  son  nez  était  déjà  long,  mais  plus  fin  et  moioi 
proéminent  que  2  ans  après.  Les  tempes  se  sont  creusées  au  même  âge  et  cett* 
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pression  s'est  accentuée  depuis.  Enfin  la  saillie  des  pommettes,  très  peu  déve- 
>péeàl7  ans,est  devenue  considérable  à  ce  moment. Le  menton  même  se  serait 
peu  relevé  et  allongé.  Il  est  impossible  de  savoir  si  rallongement  et  l'élargis- 
ment  des  doigts  remontent  à  la  même  époque  ou  s'ils  se  sont  fails  peu  à  peu. 
Les  troubles  fonctionnels  du  diabète  paraissent  remonter  seulement  à  9  semai- 
s.  A  cette  époque  il  commença  à  uriner  en  abondance,  jusqu'à  4  et  T»  litres  par 
ir.  Cependant  depuis  1  an  déjà,  il  a  un  peu  de  polyurie.  En  même  temps,  la 
if  est  devenue  impérieuse  et  le  malade  absorbait  plusieurs  litres  de  liquide 
ns  la  journée.  Très  gros  mangeur  de  tout  temps,  il  ne  paraît  pas  avoir  un 
ipélit  plus  développé  qu'autrefois  ;  il  éprouve  un  goût  particulier  pour  le  pain 
les  féculents  et  mange  relativement  peu  de  viande.  Il  a  maigri  depuis  quel- 
les temps  et  pèse  110  kg.  300. 

En  rapport  avec  le  diabète,  on  note  un  prurit  cutané,  quelques  douleurs  lanci- 
inles  dans  les  jambes,  une  sensation  de  sécheresse  permanente  de  la  bouche, 
le  déposition  des  gencives  à  saigner  facilement,  une  certaine  frigidité  génitale  : 
arié  depuis  4  ans,  il  n'a,  d'ailleurs,  pas  d'enfant.  Il  éprouve  assez  rarement  de 
céphalalgie,  n'a  pas  de  troubles  visuels  ;  l'ouïe  est  un  peu  affaiblie  à  droite, 
1  raison  sans  doute  de  l'otite  moyenne  signalée  plus  haut.  Les  réflexes  rotu- 
(Ds  sont  très  affaiblis.  Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  sensibilité.  La  réflectivité 
l  la  sensibilité  plantaires  sont  normales. 
Les  jambes  présentent  des  varices  très  accusées. 

Les  téguments  du  cou  et  du  dos  portent  plusieurs  petites  tumeurs  de  mollus- 
om.  Il  existe  une  petite  hernie  épigastrique. 

L'examen  des  viscères  ne  révèle  rien  de  pathologique.  La  voix  a  un  timbre 
rave. 

Urines  du  14  avril:  6,200  cent,  cubes  en  24  heures.  Densité,  1033.  Sucre: 
86  grammes  en  24  heures.  Pas  d'albumine  ni  d'urobiline.  Traces  d'indican. 

Mis  au  régime  des  viandes  et  du  lait,  le  malade  est  pris  d'un  peu  de  diarrhée, 
otir  laquelle  on  lui  fait  prendre  un  peu  d'opium  (10  centigrammes  d'extrait).  En 
Dême  temps,  l'urine  tombe  à  2  litres  500  et  2  litres  le  20  avril,  et  le  sucre  dispa- 
'«lît  presque  entièrement  (4  grammes).  C'est  seulement  dans  les  urines  émises 
pelques  heures  après  le  déjeuner  et  le  dîner  qu'on  peut  en  déceler  la  présence. 

lien  fut  de  même  après  la  cessation  de  l'opium  jusqu'au  22  avril.  Ce  jour-là 
e  malade  mangea  en  -assez  grande  quantité  des  féculents  (pommes  de  terre, 
biscuits)  ;  le  lendemain  le  sucre  remonta  à  53  gr.  3  en  24  heures.  Une  injection 
le  10  grammes  de  glycose  sous  la  peau  fit  monter  la  quantité  de  l'urine  à  5  litres 
î*  celle  du  sucre  à  165  grammes. 

Ce  malade  est  avant  tout  un  géant  Le  gigantisme  présente  ici  la  particularité 
ptasieurs  fois  signalée  d'être  héréditaire  (1)  en  ligne  paternelle. 

Accessoirement  on  peut  noter  quelques  indices  d'acromégalie  :  ainsi  le  menton 
est  un  peu  saillant  «  en  galoche  »  ;  les  pommettes  sont  très  proéminentes  et 
ioQQent  à  la  face  une  largeur  disproportionnée  à  celle  du  front  ;  la  protubérance 
occipitale  fait  une  forte  saillie;  l'angle  sternal  et  l'insertion  des  premières  côtes 
'ont  un  relief  très  prononcé;  la  main  est  relativement  plus  développée  que  les 
autres  segments  du  membre.  Toutefois  ces  défauts  de  proportion  coexistent  avec 
0  antres  qui  n'ont  nullement  le  caractère  acromégalique,  comme  la  longueur 
nagérée  de  la  cuisse  par  rapport  à  celle  de  la  jambe.  Il  manque  d'ailleurs 

V;  E.  BEWftàUD  et  H.  Heioe.  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1897,  t.  X,  n^  6. 
-  Lccab-Chameionmbrb.  Bull.del'Acad.  de  médecine,  9  mai  1899,  p.  481. 
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bien  des  signes  ordinaires  de  l'acromégalie.En  particulier,  les  troubles  ocalaini 
font  défaut,  la  céphalalgie  n'existe  pour  ainsi  dire  pas,  en  sorte  qu^on  ne  tix^ 
pas  les  signes  directs  de  compression  qui  permettraient  d*incriinîner  la  ^ 
sence  de  la  tuméfaction  de  Thypophyse,  habituelle  dans  Tacromégalie  et  obserra 
aussi  dans  le  gigantisme  (1). 

Néanmoins,  on  ne  saurait  invoquer  le  cas  de  ce  malade  contre  l'opinion  socti 
nue  par  M.  Brissaud,  qui  considère  Tacromégalie  et  le  gigantisme  comme  si 
seule  et  môme  maladie  dont  le  développement  engendrerait  à  la  période  de  croà 
sance  le  gigantisme  et,  après  cette  période  achevée,  racromégalie.  En  eflé 
Taccroissement  exagéré  de  la  taille  s*est  fait  ici  vers  la  fîn  de  la  période  de  cni 
sance,  c'est-à-dire  dans  les  délais  compatibles  avec  cette  manière  de  voir. 

Enfin  le  diabète  paraît  être  une  particularité  intéressante  4e  notre  cas.  On 
plusieurs  fois  rencontré,  en  même  temps  que  Tacromégalie,  la  glycosurie  diab^ 
tique  (2),  ou  simplement  la  glycosurie  alimentaire  (3).  Notre  observation  mor.ti 
que  la  même  coexistence  peut  se  présenter  pour  le  gigantisme.  Signalons  aas 
les  brusques  oscillations  de  cette  glycosurie  qui,  en  quelques  jours,  a  pu  desc 
dre  de  386  grammes  à  4  grammes  de  sucre  en  vingt-quatre  heures. 

M.  PiBRRE  Marie.  —  Le  malade  de  M.  Achard  est  d*autant  plus  intéressant  q 
sa  présence  ici  pourrait  rajeunir  une  discussion  déjà  ancienne,  où  je  me  trouva 
en  contradiction  avec  MM.  Brissaud  et  Meige  ;  je  veux  parler  des  différences  q« 
séparent,  selon  moi,  le  gigantisme  de  Tacromégalie. 

Je  ne  puis,  pour  ma  part,  admettre  qu*il  s'agisse  d'une  seule  et  même  affec 
tion.  Je  reconnais  volontiers  qu'assez  souvent  les  acromégaliques  sont  de  taill 
au-dessus  de  la  moyenne  ;  mais  nul  ne  contestera  qu'on  peut  être  acromégaliqu 
sans  être  géant,  et  inversement  qu'il  existe  des  géants  qui  ne  sont  pas  acromé 
galiques . 

Ceci  dit,  je  m'empresse  de  déclarer  qu'en  ce  qui  concerne  le  malade  d 
M.  Âchard,  il  n'est  pas  contestable  qu'il  présente  plusieurs  stigmates  d'acromé 
galie  :  la  saillie  des  pommettes,  l'hypertrophie  de  la  langue,  la  gravité  de  h 
voix,  et  enfin  le  diabète  qui  n'est  pas  rare  chez  les  acromégaliques. 

M.  Brissaud.  —  Le  malade  de  M.  Âchard  vient  à  souhait  pour  confirmer i; 
thèse  que  nous  avons  soutenue,  M.  Meige  et  moi.  C'est  un  géant  :  personne  n) 
contredira.  Est-ce  un  acromégale?  M.  Marie  lui-même  n'est  pas  éloigné  de  h 
croire.  Disons  que  ce  géant  est  un  petit  acromégale  et  nous  serons  tous  d'accord 
je  présume. 

Mais  je  tiens  à  bien  préciser  notre  pensée.  Nous  n'avons  jamais  soutenu  qa< 
tous  les  géants  fussent  acromégaliques,  ou  réciproquement.  Nous  avons  dit  qu; 
notre  avis  il  existe  entre  le  gigantisme  et  l'acromégalie  autre  chose  qu'une  simple 
coïncidence  ;  bien  plus,  il  s'agit  d'une  seule  et  même  affection,  se  traduisant  pai 
des  signes  extérieurs  variables  suivant  l'époque  de  son  apparition. 

Cette  affection,  peu  importe  le  nom  sous  lequel  on  la  désigne,  se  produit 

(1)  Ch.  Dana.  The  Journal  of  nervous  and  mental  Difseases,  nov.  189^  p.  7Î5.  - 
E.  BuDAT  et  N.  Jakoto.  Deutsch.  Archiv  f.  klin.  Med.,  1898,  p.  385.  —  OBstrsich» 
Slawyk.  Arch.  f.  patholog.  Anat.  und  Physiol.,  1899,  Bdl57. 

(2)  P.  Mabig.  Bévue  de  médecine,  1886.  —  G.  Guinon.  Gaz.  des  hôpitaux,  1889.  - 
Haskoveg,  ibid.,  1893.  —  Dallemagnb.  Arch.  de  méd.  experim.,  1895,  p.  589.  ~  Lax 
CEREAUX.  Semaine  médicale,  1895,  n^  8,  p.  61.  ~  Marinesco.  Soc.  de  biqlogie,  22  jmi 
1895.  —  P.  Ravaut.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soc.  médic.  des  hôpitaux,  23  mars  1900,  p.  355. 

(3)  F.  Chvostek.  Wiener  klin.  WochenscUrift, 2  nov,  1899,  n*  Ul,  p.   1086. 
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au  temps  où  la  croissance  n'est  pas  encore  achevée,  elle  donnera  naissance 
[ype  gigantesque;  si  elle  survient  après  que  la  soudure  des  cartilages  épiphy- 
es  est  elTectuée,  elle  produira  le  type  acromégale. 
ioire  ces  deux  états,  nous  trouvons  tous  les  intermédiaires, 
.a  maladie  —  gigantisme  ou  acromégalie  —  est  capable  tantôt  de  s^arrêter  net, 
tôt  de  poursuivre  indéfiniment  sa  marche  hypertrophiante.  De  là  des  géants 

restent  géants  et  ne  seront  jamais  que  des  géants  ;  puis,  à  côté  d'eux,  des 
iOts  qui,  ayant  passé  Tâge  de  s'accroître  en  hauteur,  semblent  être  des  ébau- 
sd'acromégaliques  ;  enfin,  ceux  qui  ne  sont  atteints  que  sur  le  tard  et  qui,  ne 
(Tant  plus  évoluer  vers  le  gigantisme,  se  contentent  de  devenir  des  acromé- 
iques. 

riasiste  sur  ce  fait,  que  l'afTection  n'est  pas  nécessairement  progressive .  On 
it  demeurer  géant  et  ne  jamais  être  acromégale.  Onpeut  être  acromégale  jus- 
'à  UD  certain  degré  d'hypertrophie,  et,  ce  degré  atteint,  s'y  maintenir  sans 
dificatioD  aucune.  Je  connais  pour  ma  part  deux  acromégaliques  qui  depuis 

longues  années  ont  terminé  leur  croissance  atwrmale  et  se  portent  à  mer- 
ille.  Chez  eux  raffection  —  l'acromégalie  —  semble  définitivement  arrêtée, 
i  n'est  plus  une  maladie  :  c'est  une  manière  d'être. 

Eq  somme,  dans  cette  question  de  la  parenté  du  gigantisme  et  de  l'acroméga» 
If  l'époque  d'apparition  des  phénomènes  de  croissance  excessive  décide  de 
Tolulion  vers  les  types  de  croissance  en  longueur  ou  en  largeur. 
Quand  r&ge  est  passé  où  l'individu  peut  encore  croître  en  hauteur,  si  la  mala- 
e  ne  subit  pas  d'arrêt,  la  croissance  se  continue  suivant  le  mode  acroméga- 
lue.  C'est  pourquoi  beaucoup  de  géants  prennent  ces  apparences  d'acromé- 
iles.  Le  malade  de  M.  Achard  rentre  dans  cette  catégorie,  comme  d'ailleurs 
resqoe  tous  les  géants  exhibés  en  public. 


m.  ~  Autopsie  d*un  cas  de  Lèpre  anesthésique,  par  MM.  Lesagb  et 

TurEACELiN.  (Présentation  de  pièces.) 

MM.  Lesage  et  Thiercelin  communiquent  l'observation  et  les  résultats  de 
autopsie  d'un  malade  atteint  de  lèpre  anesthésique. 

La  maladie  était  ainsi  caractérisée  : 

liParane  série  de  panaris,  qui  ont  provoqué  la  chute  de  plusieurs  doigts. 

%  Cette  lésion  existait  d'une  façon  symétrique  aux  quatre  extrémités. 

^1  On  note  une  anesthésie  totale,  qui  remonte  au-dessus  des  coudes  pour  les 
membres  supérieurs  et  au-dessus  des  genoux  pour  les  membres  inférieurs, 
^(tle  anesthésie  intense,  totale,  cesse  brusquement  et  il  n'existe  pas  de  zone 
otermédiaire  entre  les  parties  saines  et  les  parties  malades.  Cette  anesthésie 
^mottte  sur  les  membres  beaucoup  plus  haut  que  les  lésions  d'atrophie  muscu- 
laire et  les  lésions  de  mutilation. 

^1  Le  reste  de  l'organisme  est  normaL 

A  l'autopsie,  on  constate  : 

l)  L'existence,  dans  les  quatre  extrémités  atteintes,  de  lésions  de  névrites,  qui 
fte  dépassent  pas  la  lone  anesthésiée. 

2|  Les  troncs  nerveux  sont  sains. 

^^  On  ne  constate  aucun  bacille  de  la  lèpre,  aucune  lésion  nodulaire  de  cette 
"isladie,  ni  dans  les  parties  malades,  ni  le  long  des  troncs  nerveux,  ni  dans  la 
ïûoeUe  (méthode  d'Erlich). 
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4)  On   constate  dans  la  moelle  cervicale   et   dorsale   une  défpinéresceM^ 
des  cordons  de  GoU,  des  faisceaux  en  virgule  et  des  triangles  com»-iD> 
naux. 

On  note  dans  la  moelle  dorsale  un  certain  degré  de  dilatation  du  canal 
l'épendyme  avec  intégrité  de  Tépithélium.  Il  n'existe  aucune  trace  de  gli 
tose,  ni  de  syringomyélie.  Les  autres  zones  de  la  moelle  sont  intactes. 

La  lésion  précédente  n'est  pas  observée  dans  la  moelle  lombaire.  j 

Malgré  l'absence  du  bacille  de  Hansen,  on  est  autorisé  à  croire  que  ce  maldi- 
était  atteint  de  lèpre  anesthésique. 

M.Dejerine.  -—  L'autopsie  faite  par  M.  Lesage  est  extrêmement  intéressâDte. 
J'ai  connu  et  étudié  le  malade  qui,  d'ailleurs,  a  fréquenté  presque  tous  les  services 
hospitaliers  de  Paris,  et  a  suscité  bien  des  diagnostics.  Pour  ma  part»  je  le  considè* 
rais  comme  un  lépreux.  Il  avait  vécu  aux  colonies,  il  avait  eu  des  panaris  mulû* 
pies,  perdu  successivement  plusieurs  phalanges,  etc. 

Surtout,  j'avais  été  frappé  de  ses  troubles  sensitifs  répartis  de  façon  très  spé- 
ciale, limités  nettement  à  des  segments  de  membres  par  une  ligne  parfaite me&l 
tranchée  :  au-dessus  toutes  les  sensibilités  étaient  idemnes,  au-dessous  elln 
étaient  toutes  abolies.  L'hystérie  seule  réalise  avec  la  lèpre  de  semblables  limi* 
tations.  Mais  ici  l'hystérie  était  hors  de  cause. 

Or  les  examens  de  M.  Gombault  et  de  M.  Lesage  sont  entièrement  négatifs  au 
point  de  vue  de  la  lèpre:  pas  de  bacilles^  pas  de  névromes:  simplement  Teiis- 
tence  de  névrites  périphériques  ;  et  dans  la  moelle  on  ne  constate  ni  syringomrélie 
ni  hématomyélie. 

Il  faut  donc  se  ranger  au  diagnostic  de  névrites  périphériques  malgré  h 
répartition  des  troubles  sensitifs  qui  diffère  essentiellement  de  ce  que  nous  con- 
naissons en  pareil  cas. 

M.  P.  Marie  .  —  Il  existe  dans  la  moelle  une  lésion  très  visible  dans  les  cordons 
postérieurs.  Et  je  suis  frappé,  en  examinant  les  préparations  de  M.  Lesage,  de 
la  ressemblance  de  cette  lésion  avec  celle  que  nous  avons  décrite  autrefois. 
M.  Janselme  et  moi,  dans  les  moelles  des  lépreux. 

En  sorte  qu'à  la  seule  inspection  de  la  moelle  je  crois  pouvoir  faire  un  dia- 
gnostic rétrospectif  en  faveur  de  la  lèpre. 

M.  Dejerinb.  —  La  lésion  médullaire  dont  parle  M.  Marie  s'observe  aussi  dans 
les  moelles  d'individus  cachectiques  n'ayaàt  présenté  aucun  trouble  de  la  sensi- 
bilité. Or,  le  malade  de  M.  Lesage  a  succombé  dans  la  cachexie.  Je  tiens  encore 
à  faire  remarquer  que  chez  le  malade  de  M.  Lesage,  les  racines  postérieure> 
sont  intactes,  comme  chez  les  sujets  qui  présentent  des  lésions  des  cordons  pos- 
térieurs dues  à  la  cachexie  ou  à  l'anémie  grave.  Du  reste,  une  lésion  des  cordons 
postérieurs  ne  sufïlrait  pas  à  expliquer  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibi- 
lité. Ceux-ci  sont  certainement  d'origine  périphérique. 

M.  Brissaud.  — Je  pense  au  contraire  qu'une,  lésion  intraspinale  pourrait  seule 
rendre  compte  de  la  répartition  des  troubles  sensitifs,  car  ni  une  lésion  ra- 
diculaire,  ni  une  lésion  des  nerfs  périphériques  ne  réaliseraient  semblable  topo- 
graphie. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  partage  l'avis  de  M.  Brissauden  ce  qui  regarde  l'exis- 
tence d'une  lésion  intraspinale  endogène.  Mais  je  crois  aussi  que,  suivant  les  cas, 
la  moelle  d'une  part,  les  nerfs  d'autre  part  peuvent  être  atteints  chez  les  lépreux, 
soit  isolément,  soit  simultanément. 

M.  Dejerinb.  —  Je  me  demande  s'il  ne  faudrait  pas  chercher  la   cause  de 


SBANCB   DU   3   MAI    1900  127 

opographie  des  troubles  sensitifs  dans  le  mode  d'infiltration  des  lésions 
reuses,  qui  suivraient  non  pas  exactement  le  trajet  des  rameaux  et  des  troncs 
veux,  mais  une  voie  cutanée  particulière.  Dans  la  gangrène  sénile  les  troubles 
la  sensibilité  ont  aussi  une  disposition  segmentaire  et  c'est,  dans  ce  cas,  la 
ion  vasculaire  qui  commande  la  topographie  de  Tanesthésie.  Une  pareille  dis- 
(iltOD  se  rencontre  peut-être  dans  certains  cas  de  lèpre,  Tinfiltration  lépreuse 
^ant  de  proche  en  proche  les  couches  de  la  peau.  J'ajouterai,  enfin,  que  Tab- 
lée de  bacilles  dans  ce  cas,  bien  que  contraire  à  l'idée  de  lèpre,  ne  prouve  pas 
loe  manière  absolue  qu'ici  la  lèpre  n'était  pas  en  cause,  car  il  se  peut  que 
as  certains  cas  le  bacille  de  Hansen  disparaisse  des  tissus. 
Ou  reste,  dans  le  cas  actuel,  le  côté  intéressant  n'est  pas  de  rechercher  si  on 
t  en  présence  ou  non  d'un  lépreux,  mais  bien  de  savoir  si  les  troubles  sensi- 
$  présentés  par  ce  malade  sont  d'ordre  médullaire  ou  périphérique.  Or,  pour 
H,  l  anesthésie  segmentaire  si  caractérisée  que  présentait  ce  sujet  est  d'ordre 
riphérique . 

[.  —  Fracture  de  la  colonne  cervicale  au  cours  d'un  Mal  de  Pott.  — 
Paralsrale  des  4  membres.  Anesthésie  à  topographie  radlculaire, 

par  M.  Touche.  (Présentation  de  pièce.) 

H...,  35  ans,  a  toujours  eu,  dit-il,  une  santé  parfaite  jusqu'à  l'accident  qui 
iarque  le  début  de  son  alTectionl 

En  octobre  1896,  le  malade  reçut  d'une  certaine  hauteur,  sur  la  nuque,  un  sac 
e  farine  du  poids  de  325  livres.  Le  cou  fut  fléchi  en  avant,  et  le  malade  perçut 
De  Tive  douleur  et  un  craquement  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la 
olonne  cervicale,  à  peu  près  au  niveau  de  la  6«  vertèbre  ;  à  la  suite  de  l'acci- 
enl,  le  coa  resta  raide.  Un  peu  de  gène  dans  les  mouvements  du  cou  fut  tout  ce 
ue  le  malade  éprouva  pendant  deux  mois.  Il  n'interrompit  pas  son  travail. 
Environ  deux  mois  après  l'accident  (janvier  1897),  le  malade  éprouve  des 
oaiears  dans  les  deux  épaules,  des  élancements  qui  étaient  surtout  pénibles  le 
natinaa  réveil,  et  le  soir.  Les  douleurs,  plus  vives  à  gauche,  étaient  exaspérées 
lar  les  mouvements. 

les  douleurs  restèrent  localisées  dans  les  épaules  pendant  environ  six 
«œaines.  Au  bout  de  ce  temps,  le  malade  commença  à  éprouver  dans  le  bras 
;aQche  des  engourdissements,  puis  de  vraies  douleurs  qu'il  compare  à  celles  que 
on  éprouve  quand  la  peau  est  vigoureusement  pincée.  La  douleur  siégeait  un 
^n  partoat  sur  le  membre  supérieur  gauche,  mais  elle  était  beaucoup  plus 
iccusée  à  la  face  postérieure  du  bras  et  de  Tavant-bras.  La  chaleur  du  lit  aug- 
o«Qtait  tellement  les  douleurs  que  le  malade  était  forcé  de  se  lever  plusieurs 
^i^  par  nuit.  A  cette  époque  on  aurait  remarqué  des  ganglions  axillaires  qui 
1  existaient  pas  avant  l'accident;  on  se  serait  aperçu  également  d'une  atrophie 
'Q  membre  supérieur  gauche,  qui  aurait  débuté  avec  les  douleurs  et  qui  aurait 
[prédominé,  comme  les  douleurs  à  la  face  postérieure  du  bras  et  de  l'avani-bras. 
la  force  fut  conservée  dans  la  main  gauche,  jusqu'au  mois  de  mars  1897:  le 
•D^ade pouvait  serrer  vigoureusement  dans  l'intervalle  des  douleurs. 

An  meis  de  mars  1897,  quatre  mois  après  l'accident  initial,  l'afTaiblissement  du 
inembre  supérieur  gauche  ne  permit  plus  au  malade  de  continuer  son  travail  et 
"  ^Blra  à  l'hôpital.  La  main  gauche  ne  fut  complètement  paralysée  qu'au  com- 
mencementdemai:  c'était  une  paralysie  flasque,  sans  déformation  ni  contracture. 

>ers  le  15  mai,  le  malade  commença  à  remarquer  que  la  cheville  gauche 
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tournait  facilement  dans  la  marche,  et  que  quand  il  portait  le  poids  du  corp<  i 
gauche,  le  jarret  se  dérobait.  L*afTaiblissement  augmenta  peu  à  peu  au  membre 
inférieur  gauche,  tandis  qu'il  faisait  son  apparition  au  membre  supérieur  droh 
Là  aussi,  la  faiblesse  commença  par  les  pieds  pour  g^ner  peu  à  peu  la  racicv 
du  membre.  A  la  fin  de  mai  les  membres  inférieurs  ne  pouvaient  plus  supp^^r^er 
le  poids  du  corps  et  le  malade  dut  s'aliter.  Les  derniers  jours  où  le  malade  ps; 
encore  marcher,  il  éprouvait  une  sensation  singulière.  Quand  il  posait  le  y^-À 
sur  le  sol,  il  éprouvait  une  sensation  de  chaleur  parcourant  tout  le  corps  de  bu> 
en  haut  comme  lorsqu'on  entre  dans  un  bain  chaud. 

Avec  la  paralysie  des  membres  inférieurs  apparut  la  rétention  d* urine  et  ]i 
parésie  intestinale. 

Ce  fut  vers  la  même  époque  aussi  (fin  mai  1897)  que  le  membre  supérieur  droh 
fut  frappé  de  paralysie. 

A  ce  moment  donc,  la  paralysie  était  presque  complète  dans  les  quatre  meit- 
bres.  Il  ne  subsistait,  aux  membres  supérieurs,  que  le  mouvement  de  pronatiuQ 
et  de  supination. 

Au  mois  de  juin,  les  membres  inférieurs  commencèrent  à  devenir  raides.  lU 
étaient  le  siège  d'une  sensation  de  brûlure  presque  constante.  La  sensibilité 
objective,  dans  tous  ses  modes,  était  abolie  sur  les  membres  inférieurs.  Les 
réHexes  patellaires  étaient  très  exagérés. 
La  paralysie  n'aurait  été  aussi  intense  que  pendant  deux  mois. 
Étatactuêlt  16  septembre  1898.  —  Face,  —  Les  yeux  sont  cernés;  les  glob£'> 
oculaires  sont  rétractés.  Les  fentes  palpébrales  sont  petites.  Il  existe  de  Tioéga- 
litépupillaire.  Le  malade  voit  bien  de  loin,  mais  la  vision  perd  de  sa  netteU- 
quand  l'objet  se  rapproche.  La  lecture  s'accompagne  rapidement  d'un  larmoie- 
ment considérable  des  deux  yeux. 

Cou.  —  Il  n'existe  pas  de  déformation  de  la  colonne  cervicale.  Le  malade  peut 
fléchir  et  étendre  la  tête,  mais  le  mouvement  d'extension  du  cou  est  limité.  La 
rotation  de  la  tête  à  droite  s'exécute  complètement.  La  rotation  de  la  tête  à  gau- 
che détermine  une  sensation  d'engourdissement  dans  le  bras  gauche.  Dans  la 
respiration  profonde,  l'amplialion  du  thorax  détermine  une  douleur  sous  la  partie 
externe  de  la  clavicule.  <  C'est  comme  si  un  couteau  sciait  les  chairs  derrière  la 
clavicule.  » 

Membres  supérieurs,  —  Il  existe  une  atrophie  évidente  des  membres  supérieur>, 
qui  prédomine  au  niveau  de  Téminence  thénar  et  des  muscles  de  la  région  anté- 
rieure de  l'avant-bras. 

A  la  main,  la  première  phalange  est  fléchie  sur  le  métacarpe,  les  deux  der- 
nières phalanges  sont  étendues.  La  flexion  du  poignet  est  impossible.  Le  relief 
du  long  supinateur  et  des  extenseurs  contraste  avec  l'atrophie  des  fléchisseurs, 
au  niveau  de  l'avant-bras.  Au  bras,  le  biceps  et  le  deltoïde  ont  conservé  leur 
relief  et  leur  force  ;  le  triceps  est  atrophié  et  alTaibli.  Au  dire  du  malade,  il  n  y 
aurait  pas  grande  difl'érence  entre  l'atrophie  actuelle  et  celle  qui  existait  un  aa 
auparavant.  L'impotence  des  masses  musculaires  est  exactement  proportionnelle 
au  degré  de  l'atrophie .  La  distribution  de  l'atrophie  et  de  l'impotence  est  exac- 
tement la  même  sur  les  deux  membres  supérieurs,  avec  cette  différence  que 
l'atrophie  est  un  peu  plus  marquée  à  droite. 

Membres  inférieurs.  —  Leur  attitude  habituelle  est  la  contracture  en  flexion  du 
genou  sur  la  cuisse  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin.  On  peut  les  allonger  en 
déployant  une  certaine  force.  Quand  on  pratique  ainsi  l'extension  forcée,  on 
voit  parfois  le  malade  s'asseoir  brusquement  et  involontairement  d'une  secousse, 
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ois  relomber  tout  à  coup  en  arrière.  En  même  temps,  le  malade  accuse  une 
ioleale  douleur  constrictive  tout  autour  de  la  base  du  thorax.  Les  réflexes 
atellaires  et  le  cIodus  du  pied  sont  extrêmement  exagérés  des  deux  cdtés, 
1315  ces  phénomènes  prédominent  dans  le  membre  inférieur  droit.  Le  malade 
Kuse  des  secousses  involontaires  dans  les  membres  inférieurs  des  deux  cAtés, 
lais  surtout  dans  le  droit. 

Quand  les  membres  sont  étendus,  ils  se  fléchissent  brusquement,  et  alors 
liste  dans  la  jambe  droite  une  sensation  de  constriclion  s'étendant  depuis  te 
taoa  jusqu'à  ta  cheville,  tandis  que  la  jambe  gauche  n'est  le  siège  d'aucuns 
ouleur.  Souvent  le  mouvement  involontaire  de  flexion  des  jambes  et  des  cuisses 
s  complique  d'un  mouvement  de  rotation  du  tronc,  d'ordinaire  dirigé  vers  la 
roile .  Celle  flexion  des  membres  inrérieura  et  cette  rotation  du  tronc  est  telle- 
lent  brusque  que  souvent  le  malade  est  obligé  de  s'accrochera  son  lit  pour  ne 
as  lumber. 


Fia.  1.  Fia.  2, 


Le)  mouvements  volontaires  des  membres  inférieurs  ont  complètement  dis- 
paru. L'examen  électrique  des  muscles  n'a  pas  été  fait,  pas  plus  du  reste  qu'aux 
mtnibres  supérieurs  ;  mais  on  ne  notait  pas  aux  membres  inférieurs  cette  atro- 
plii«  irrégulièrement  répartie  que  l'on  voyait  à  l'œil  nu  aux  membres  supérieurs. 

SouiWiw.  —  La  sensibilité  dans  tous  ses  modes,  douleur,  contact,  tempéra- 
lort,  a  complètement  disparu  sur  In  plus  grande  partie  du  corps.  L'anesthésie 
occupe  le  tronc  et  les  membres  inférieurs,  Sa  limite  supérieure  répond  à  une 
ligne  qui  ferait  le  tour  du  thorax  au  niveau  du  liommet  du  creux  de  l'aisselle  ; 
Biais  ce  sommet  du  creux  de  l'aisselle  et  une  bande  qui  en  part,  suivant  la  face 
interne  du  bras,  le  bord  interne  de  l'avant-bras  et  se  terminant  sur  le  bord 
iDieraede  la  main,  l'annulaire  et  l'auriculaire,  purticipeulà  l'anesthésie. 

Depuis  peu  de  temps,  le  malade  note  une  modilication  de  la  sensibilité  ther- 
■oique.  Il  sent  la  fraîcheur  de  l'eau  sur  la  peau.  Quand  on  le  met  dans  un  bain 
daud,  il  ne  sent  absolument  rien. 

La  miction  est  impérieuse,  lente  et  incomplète. 

U  défécation  est  impérieuse. 

Octobre  1899,  Le  malade  est  tuberculeux.  Il  a  des  cavernes,  il  ne  se  nourrit 
plus.  La  mort  est   imminente. 


«■Clin  SE  anmoLoou^  IXKh 
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Les  phénonlènes  paralytiques  sont  en  voie  d'amélioration.  La  sensibilité  au 
froid  est  revenue  d'abord  ;  c'est  au  niveau  de  la  racine  de  la  cuisse  qu'elle  afaà 
sa  première  réapparition.  Le  malade  sentait  le  froid  de  l'urinal,  le  long  de  sa 
cuisse.  Ensuite  le  malade  a  noté  la  réapparition  de  quelques  mouvements  d^n^ 
leâorteils.  Les  mouvements  ont  coïncidé  exactement  avec  le  retour  de  la  sensibi- 
lité au  contact,  qui  s'est  montrée  dans  les  orteils,  puis  dans  le  pied  et  est 
remontée  peu  à  peu  vers  la  racine  du  membre  inférieur.  Le  retour  de  la  seosi- 
bilité  à  la  douleur  s'est  eiïectué  en  même  temps  que  celui  de  la  sensibilité  tac- 
tile. La  sensibilité  à  la  chaleur  est  revenue  en  dernier  lieu. 

La  miction  estencorc  impérieuse.  La  défécation  est  moins  impérieuse  depuisle 
retour  de  la  sensibilité.  Les  premiers  mouvements  dans  les  orteils  réapparurent 
vingt  mois  après  le  début  de  la  paralysie. 

Actuellement  le  malade  commence  un  peu  à  pouvoir  mouvoir  ses  g-enoux  volon- 
tairement. Les  réflexes  sont  toujours  très  exagérés.  Le  malade  succombe  n  la 
tuberculose  pulmonaire. 

La  sensibilité  de  la  colonne  vertébrale  à  la  palpation,  explorée  quelques  jouis 
avant  la  mortj^  se  trouvait  exagérée  au  niveaux  des  6«  et  7«  vertèbres  cervicales. 

Autopsie.  —  Les  lames  vertébrales  des  6«  et  7«  cervicales  sont  unies 
par  des  jetées  ccseuses.  Après  Touverlure  du  canal  rachidien,  on  voit 
que  le  corps  des  deux  dernières  vertèbres  cervicales  estévidé  en  arrière  et  trans- 
formé en  deux  cavernes  fusionnnées  secondairemenl  en  une  seule.  Elles  sont 
remplies  par  des  fongosités  baignées  par  un  pus  roussâtre.  Ces  mêmes  foogo- 
sites  se  retrouvent  à  la  face  externe  de  la  dure  mère  qu'elles  épaississent.  Elles 
sont  localisées  à  la  face  antérieure  et  aux  faces  latérales  de  la  dure-mère  au 
niveau  des  vertèbres  altérées.  La  face  postérieure  de  la  dure-mère  est  indemne. 
Sur  la  face  antérieure  l'épaississement  est  moindre  que  sur  les  faces  latérales, 
sauf  en  un  seul  point  où  l'on  voit  une  véritable  bride  transversale  qui  a  déterminé 
un  sillon  sur  la  face  antérieure  de  la  moelle.  La  moelle  est  absolument  intacte  et 
est  parfaitement  isolable  de  la  dure-mère.  L'examen  histologique  sera  fait  ulté- 
rieurement. 

X.  —  1°  Hémispasme  tonique  du  côté  droit  constituant  un  Tic  Mental 
professionnel  (Tic  de  la  mendiante)  (photographie),  par  M.  Scherb 
d'Alger.  (Communiqué  par  M.  Henry  Meige.) 

M.  Scherb  rapporte  et  commente  l'observation  d'une  malade  du  service  de 
M.  le  D^  Cocher  qui  se  rattache,  selon  lui,  à  la  série  des  tics  mentaux  étudiés  par 
M.  Brissaud.  Si  la  localisation  des  accidents  spasmodiques  diffère  de  la  variété 
désignée  sous  le  nom  de  torticolis  mental^  la  nature  et  la  pathogénie  des  accidents 
semblent  comparables. 

M.  Grasset  a  publié  sous  le  nom  de  Tic  ducolporteur  un  intéressant  exemple 
de  tic  professionnel.  M.  Scherb  propose  de  désigner  le  cas  qu'il  a  observé  sous 
le  nom  de  Tic  de  la  mendiante.  L'histoire  de  cette  malade  peut  justiGer  cette 
dénomination  : 

C'est  tme  jeune  tille  de  dix-huit  ans,  issue  d*un  père  alcoolique  et  d'une  mère 
hystérique,  élevée  misérablement,  entourée  des  pires  exemples,  aujourd'hui 
abandonnée,  sans  instruction,  d*une  intelligence  médiocre  et  d'une  inconscience 
morale  absolue. 

.    Vers  Tâge  de  six  ou  sept  ans,  elle  contracta  la  diphtérie.  Un  médecin  mili- 
taire fut  appelé.  Sa  vue  causa,  paratt-il,  une  si  vive  frayeur  à  l'enfant  qu'instan- 
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anémeot  tout  le  côté  droit  du  corps  entra  en  contracture.  La  bouche  et  l'œil 
Irolt  étaient  déviés  à  droite,  le  bras  droit  allongé  en  adduction  et  en  pronation 
le  pouvant  être  plié,  l'épaule  droite  surélevée  et  la  tête  inclinée  vers  elle.  La 
narche,  impossible  pendant  un  mois  par  suite  de  la  raideur  du  membre  infé- 
ieur,  redevint  peu  à  peu  possible,  la  jambe  droite  demeurant  traînante,  le  pied 
m  équinisme. 

Fait  à  consigner,  la  malade  se  souvient  que,  dès  cette  époque,  lorsqu'elle  ne 
wngeait  pas  à  sa  maladie,  elle  marchait  et  courait  comme  les  enfants  de 
wnàge. 

Mais  sa  mère,  qui  voyait  dans  cette  alTection  un  moyen  d'attirer  la  pitié  publi- 
que, encouragea  la  Gllette  à  conserver  son  attitude  vicieuse;  en  la  conduisant 
mendier  par  tes  rjies. 

Aujourd'hui,  elle  apparatt  encore  tratnantla  jambe  droite,  les  orteils  en  flexion, 
ravaol-bras  demi-ployé,  la  main  étendue,  les  doigts'repliés. 

Quand  elle  ne  tend  pas  la  main  droite  pour  faire  le  geste  de  mendier,  elle  est 
obligée  de  la  retenir  avec  la  gauche  pour  empêcher  le  bras  de  se  lever  en  abduc- 
iion.  Une  très  légère  pression  de  son  index  y  suffit;  pctr  contre^  si  l'on  cherche  à  abaiS" 
KrkhraSf  ou  éprouve  une  très  forte  résistance, 

Ed  outre,  dès  que  la  malade  cesse  d'être  observée  et  de  songer  à  son  attitude 
professionnelle,  elle  marche,  court,  se  sert  de  son  bras  et  de  sa  main,  sans  la 
moindre  gêne  apparente.  Aussitôt  qu'elle  y  pense  ou  qu'on  la  regarde  l'atti- 
tude reparaît. 

L'examen  de  la  sensibilité  montre  une  hyperesthésie  de  tout  le  côté  droit  du 
corps,  l'existence  d'une  zone  ovarienne  à  gauche,  d'une  zone  mammaire  dés 
deux  côtés  et  d'un  point  laryngé.  Le  champ  visuel  n'est  pas  rétréci;  les 
réflexes  sont  normaux.  Le  signe  de  Babinski  n'existe  pas.  i 

L'auteur  pense  qu'il  s'agit  là  d'un  tic  mental  professionnel^  chez  un  sujet  prédis* 
posé  par  son  hérédité  et  ses  stigmates  névropathiques  A  l'origine,  une  frayeur 
détermina  une  contracture.  Celle-ci  fut  intentionnellement  entretenue  par  la 
mère  et  devint  une  habitude,  le  tic  de  la  mendiante. 

On  peut  dire  de  cette  malade  qu'elle  est  une  sorte  d'invalide  psychique. 

En  opposition  à  cette  observation  où  les  troubles  psychiques  semblent  seuls 
responsables  des  phénomènes  spasmodiques,  M.  Scherb  rapporte  le  cas  d'une 
malade  qui,  à  la  suite  d'une  infection  diphtérique  grave,  fut  atteinte d'hémichorée 
droite  avec  hémihypoesthésie,  exagération  des  réflexes  et  tremblement,  rappe- 
^nt  les  accidents  spasmodiques  de  la  sclérose  en  plaques. 

Chez  celte  malade  le  signe  de  Babinski  existait  très  nettement  au  pied  droit. 

On  peut  en  conclure  (^ueydans  cecas^  les  accidents  spasmodiques  sont  lacon- 
■^quence  d'une  perturbation  du  système  pyramidal  sous  l'influence  de  l'infection 
<iiphlérique. 

M.  Scherb,  rappelant  la  discussion  soulevée  dans  la  séance  du  1"^  février  1900 
a  la  Société  de  Neurologie,  à  propos  d'un  malade  atteint  d*hémispasme  avec 
Mouvements  athétosiques  présenté  par  M.  Babinski,  partage  cette  opinion  que  le 
phénomène  des  orteils  est  un  élément  de  diagnostic  précieux  entre  les  afl'ections 
spasmodiques  d'origine  psychique  et  celles  qui  sont  sous  la  dépendance  d'une 
perturbation  du  système  pyramidal. 
Les  deux  observations  qu'il  rapporte  sont,  en  effet,  concluantes  à  cet  égard:  le 

sjgne  de  Babinski  existait  dans  la  seconde  oii,  manifestement,  le  système  pyra- 

niidal  est  perturbé.  Il  fait  défaut  dans  la  première,  le  tic  de  la  mendianU  étant  une 

^^^  meiUaîe  défectueuse  contractée  par  une  invalide  psychique. 
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M.  Henry  Meige.  —  Je  me  permettrai  d'ajouter  un  mot  à  la  très  intéressaaW 
communication  de  M.  Scherb,  à  propos  de  la  première  de  ses  malades,  la  meo- 
diante. 

Les  accidents  spasmodiques  qu'elle  présente  rappellent  par  un  certain  clA- 
ceux  que  Ton  observe  dans  le  torticolis  mental  ;  en  particulier  cette  discordati*^ 
entre  rciïort  insignifiant  que  fait  la  malade  pour  corriger  son  attitude  vicleaft 
et  la  force  que  doit  développer  une  autre  personne  pour  obtenir  le  même  résultat. 

On  peut  cependant  se  demander  si  dans  ce  cas  il  ne  s*agit  pas  plus  vraisem- 
blablement d'une  manifestation  hystérique.  L'hérédité,  le  début  brusque  de^ 
accidents  sous  forme  hémiplégique,  rhémihyperesthésie  du  côté  malade,  !•:? 
points  ovariens  et  mammaires^  toutes  ces  données,  môme  en  Tabsence  de  rétri- 
cissement  du  champ  visuel,  doivent  faire  songera  rhystérie.^nfiu,  Tattitude  cl 
la  démarche  de  la  malade  rappellent  aussi  celles  des  hystériques. 

Ceci  n*est  d'ailleurs  pas  en  contradiction  avec  l'hypothèse  d'une  origine  men- 
tale; mais  rhystèrie  semble  imprimer  ici  un  cachet  tout  spécial  aux  aocideols 
spasmodiques. 

Les  malades  décrits  par  M.  Brissaud,  «  le  colporteur  •  de  M.  Grasset,  ceux  qui 
ont  été  étudiés  par  M.  Feindel  et  par  nous-même.  et  bien  d'antr  C9s  pijbli^*^ 
depuis  lors,  ont  entre  eux  comme  un  air  de  famille  qui  ne  semble  pas  aussi 
évident  chez  la  «mendiante»  de  M.  Scherb.  Tous  ces  malades  avaient  biea 
quelques  imperfections  psychiques  auxquelles  ils  devaient  d'être  devenus  des 
tiqueurs,  mais  leurs  troubles  sensitifs  étaient  nuls  ou  insignifiants,  et  jamais  aoa$ 
n'avons  observé  une  localisation  spasmodique  aussi  nettement  diniidiée  avecuoe 
hyperesthésie  superposable.  Ce  dernier  caractère  est  vraiment  trop  spécial  à 
l'hystérie  pour  qu'on  ne  puisse  songer  à  lui  faire  jouer  un  rôle  important  dans 
la  pathogénie  du  a  tic  de  la  mendiante  ». 

•  À  ces  réserves  près,  l'ailection  n'en  demeure  pas  moins  un  hémispasme  d'ori- 
gine psychique,  et,  entre  autres  arguments  judicieusement  indiqués  par  M.  Scherb, 
Tabsence  du  phénomène  de  Babinski  y  ajoute  sa  confirmation. 

X.  —  2«  Kyste  hydatique  de  la  Moelle,  par  M.  Scherb  (d'Alger).  (Gomma- 

nique  par  M.  Henry  Meige.) 

L'observation  suivnnle  a  clé  relevée  à  l'hôpital  de  Mustapha*  dans  le  courant 
de  Télé  de  1899. 

Chez  une  femme  de  45  ans,  cuisinière,  éthyliquc,  que  de  nombreuses  fausses 
couches  pouvaient  dans  une  certaine  mesure  faire  présumer  syphilitique,  encore 
qu*ellc  n'en  portât  aucune  manifestation  osseuse  ou  tégumentaire  appréciable, 
apparaissenten  février  1899des douleurs  interscapulaires,  plus  marquées  à  droite, 
survenant  par  intervalles,  durant  quelques  heures,  avec  rémissions  de  plusieurs 
jours. 

Le  bras  droit  était  engourdi  et  parésié  au  cours  de  ces  crises  douloureuses. 

Des  fourmillements  apparaissent  bientôt,  puis  du  tremblement  épiieptoïde 
dans  In  jambe  droite. 

Le  15  avril,  la  malade  se  réveille  avec  ce  membre  tout  engourdi.  Sa  marche 
devient  difTicilc,  puis  peu  à  peu  la  paraplégie  se  constitue.  Impérieux  et  fré- 
quents besoins  d'uriner  et  d'aller  à  la  selle. 

Nous  voyons  la  malade  Je  14  août  1899.  Nous  relevons  alors  une  parésie  avec 
engourdissement  du  bras  droit.  Mêmes  symptômes  a  gauche,  mais  moins  accu- 
sés. Les  éminences  thénar  et  hypolhénar  sont  en  voie  d'atrophie.  Il  est  impos- 
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sible  à  la  malade  de  s'asseoir  seule  sur  son  lit.  Les  membres  inférieurs  sont 
Urophiés  et  paralysés,  le  gauche  moins  que  le  droit.  Double  signe  de  Babinski. 

Persistance  des  douleurs  intra-scapulaires  sMrradiant  dans  les  membres  supé- 
rieurs, accompagnées  de  secousses  toniques  dans  ces  membres,  qui  réalisent 
momentanément  la  main  dite  «  du  prédicateur  ». 

Troubles  sensitifs  purement  subjectifs.  Cependant  le  28  août,  ébauche  passa- 
g^ère  du  syndrome  deBrown-Séquard,  réalisée  par  une  hypoesthésie  manifeste  du 
côté  gauche,  s*arrêlantà  la  clavicule  et  les  phénomènes  paralytiques  plus  mar- 
qués à  droite. 

Aucun  autre  trouble,  oculaire,  céphalique  ni  intellectuel. 

Le  traitement  spécifique  reste  sans  succès.  On  ne  s'arrête  pas  à  l'idée  de 
tubercule  rachidîen  ni  de  tumeur,  et,  malgré  les  instances  de  la  malade,  celle-ci 
étant  difficilement  transportable,  nous  jugeons  inutile  de  la  soumettre  à  la 
radioscopie. 

Eruption  ortiée  avec  démangeaisons  le  23  septembre. 

Dans  la  nuit  du  24  au  25  septembre,  crises  d'étoufTement.  Mort  le  lendemain 
à9h*urps,  dans  le  coma,  avec  une  température  axillaire  de  42o,6. 

Autopsie.  —  Reins  graisseux,  gros,  se  décortiquant  mal.  Foie  gras  hypertro- 
phié. A  l'ouverture  du  canal  rachîdien,  nombreuses  hydatides  de  forme  allongée 
qui,  contenues  dans  une  poche  qui  s'était  crevée  à  sa  partie  supérieure  détermi- 
Danl  une  inondation  bulbaire,  ont  comprimé  la  moelle  de  gauche  à  droite,  en  sorte 
que  les  troubles  moteurs  signalés  du  vivant  de  la  malade  étalent,  puisqu'ils  pré- 
ilomiDaient  à  droite,  plutôt  causés  par  l'écrasement  de  la  moelle  contre  le  plan 
osseux  à  droite  que  par  la  compression  directe  exercée  par  le  kyste  à  gauche. 
Celui-ci  communiquait  à  travers  le  septième  trou  de  conjugaison,  érodé,  élargi, 
avec  une  poche  d'apparence  plus  ancienne,  en  partie  crétifiée,  contenant  un  liquide 
grumeleux,  avec  membranes  ayant  l'apparence  de  peaux  de  raisin,  vésicules- 
filles  flétries  et  dégénérées.  Cette  poche  primitive  était  située  à  la  face  antérieure 
des  muscles  des  gouttières,  sous  l'aponévrose  postérieure  du  cou^  et  envoyait  à 
sa  partie  inférieure  un  premier  diverticule  entre  la  première  côte  en  arrière  et 
l'omoplate,  et  un  second,  qui,  dans  le  sinus  décrit  par  cette  côte,  coiffait  le  som- 
met du  poumon  gauche. 

Cette  observation  comporte,  en  plus  de  sa  curieuse  rareté,  un  double  enseigne- 
ïûent  pratique,  d'une  contingence  immédiate  : 

!•  Si  nous  avions  radioscopé  la  malade,  la  poche  extérieure  en  partie  incrustée 

de  sels  calcaires,  n'aurait  pu  échapper  à  notre  investigation,  bien  qu'elle  ne 

déterminât  aucun  relief  dans  la  partie  postérieure  du  cou. 

2°  Une  intervention  opératoire  d'une  asepsie  rigoureuse  aurait  pu  incontesta- 

Mement  sauver  la  malade. 


A  onze  heures  et  demie,  la  séance  est  levée. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  juin,  à  neuf  heures  et  demie  du  matin. 


Séance  du  jeudi  7  juin  1900. 
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La  séance  est  ouverte  à  9  heures  et  demie  du  matin. 


COMMUNICATIONS  ET    PRKSENTATIONS 

L  ~~  D'une  forme  anormale  non  décrite  de  Maladie  de  Recklinghau- 
sen,  par  MM.  Rénon  et  Dufour.  (Présentation  du  malade.) 

Il  s'agit  d'un  homme  de  27  ans,  qui  présente  une  série  de  nodules  sous-cula- 
nés  développés  surtout  dans  le  sens  de  la  longueur  des  membres. 

Les  nodules  isolés  ou  conglomérés  sont  peu  ou  point  douloureux  à  la 
pression. 

Le  malade  a  des  taches  pigmentaires  très  marquées  au  niveau  du  front,  des 
régions  rétro-auriculaires. 

Le  point  particulier  de  cette  observation  est  l'existence  de  dépôts  calcaires  au 
niveau  des  nodules.  Cette  calcification  a  été  reconnue  chimiquement. 

(Ce  malade  fera  l'objet  d'un  travail  ultérieur.) 


k 
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II.  —  Un  cas  d'Hémiplégie  infantile  avec  Hémiathétose  suivi  d'au- 
topsie, par  MM.  J.  Dejbrine  et  A.  Thomas. 

L'observation  qui  fait  le  sujet  de  cette  communication  n'apporte  aucune 
modification  importante  aux  connaissances  actuelles  sur  l'hémiathétose  :  car 
elle  ne  contient  aucune  donnée  nouvelle  sur  l'anatomie  pathologique  et  la  des- 
cription clinique  de  ce  symptôme.  Mais  convaincus  que  la  méthode  anatomo- 
clinique  employée  dans  toute  sa  rigueur  doit  contribuer  pour  une  large  part  à 
résoudre  le  problème  encore  si  obscur  de  la  physiologie  pathologique  de  Thé- 
michorée  et  de  Thémiathétose,  il  nous  a  semblé  intéressant  de  publier  cette 
observation,en  raison  de  l'examen  anatomique,sur  coupes  microscopiques  sériées 
du  cerveau,  deTisthme  de  l'encéphale,  du  bulbe  et  de  la  moelle,  auquel  elle  a  donné 
lieu.  Isolée,  cette  observation  ne  constitue  qu'un  document,  qui  n'acquerra  de 
valeur  que  par  sa  comparaison  avec  des  observations  semblables,  suivies  d'un 
examen  anatomique  pratiqué  dans  les  mêmes  conditions. 

Cette  observation  concerne  une  femme  âgée  de  69  ads,  hémiplégique  gauche,  entrée 
dsns  le  Bervice  de  Tun  de  nous  à  la  Salpêtrière  au  mois  de  décembre  1894. 

Nous  n'avons  pu  recueillir  aucun  renseignement  sur  le  moment  et  le  mode  d'apparition 
derhémiplégie;  cependant,  comme  elle  se  rappelle  avoir  été  toujours  Infirme  et  ne  s'être 
jamais  servi  de  son  bras  gauche,  l'hémiplégie  dont  elle  est  atteinte  remonte  sûrement  à 
»es  premières  années. 

Etat  de  la  malade  à  êon  entrée,  à  Vhùpital,  —  Nous  n'indiquons  ici  que  les  renseigne- 
ments qui  se  rapportent  directement  au  sujet  de  cette  communication. 

Membre  supérieur  tjavche, —  L'avant-bras  gauche  est  fléchi  à  angle  droit  sur  le  bras,  la 
main  fléchie  à  angle  droit  sur  le  poignet.  La  première  phalange  des  doigts  est  en  extension 
sur  le  métacarpien;  la  deuxième  phalange  en  hyperextension  sur  la  première,  la  troisième 
phabnge  en  flexion  palmaire  à  angle  droit  sur  la  seconde.  L' hyperextension  de  la  deuxième 
ph.alange  sur  la  première  est  moins  prononcée  à  Tauriculaire  qu'aux  autres  doigts. 

Les  mouvement*  volontaires  sont  presque  complètement  abolis  :  le  coude  ne  peut  être 
élevé  à  la  hauteur  de  Tépaule  ;  les  mouvements  d'extension  de  Tavant-bras  sur  le  bras 
sont  à  peine  ébauchés. 

Le  poignet  ne  peut  exécuter  qu'un  très  léger  degré  de  flexion  :  les  mouvements  des  doigts 
30  font  simultanément  et  n'ont  qu'une  très  faible  amplitude  ;  l'abduction  est  un  peu  mieux 
cooBervée  que  la  flexion  et  Textension. 

Les  mouvements  passifs  du  bras  sont  très  limités  à  cause  de  la  rétraction  fibro-tendineuse. 
An  contraire,  au  poignet  il  n'y  a  pas  trace  de  rétraction  et  la  mobilité  est  très  grande  ;  la 
main  est  mise  facilement  en  extension  sur  Tavant-bras,  et  même  la  flexion  dorsale  à  angle 
droit  sur  Tavant-bras  ne  rencontre  aucune  résistance  ;  pendant  Texécution  de  ce  mouve- 
ment, les  doigts  se  fléchissent  dans  la  paume  de  la  main.  L'attitude  vicieuse  des  doigts  est 
facilement  corrigée. 

Les  doigts  sont  continuellement  animés  de  mouvements  athétosiques,  caractérisés  prin* 
cipal*iment  par  leur  extension  et  leur  abduction,  le  poignet  est  en  même  temps  fléchi  sur 
le  bord  cubital.  Ces  mouvements  disparaissent  pendant  le  sommeil,  ils  sont  légèrement 
exagérés  par  la  volonté. 

Tout  le  membre  supérieur  gauche  est  plus  petit  que  le  droit,  les  os  et  les  muscles  sont 
très  nettement  atrophiés.  La  sensibilité  est  normale.  Les  réflexes  tendineux  du  poignet  et 
da  coude,  le  réflexe  périoste  du  poignet  sont  exagérés. 

An  membre  supérieur  droite  on  n'observe  rien  d'anormal. 

Membre  inférieur  gauche,  —  Le  membre  inférieur  n'est  pas  déformé  comme  le  supérieur, 
l6  gros  orteil  est  cependant  dévié  en  dehors  et  recouvre  le  second  orteil.  Le  pied  gauche  est 
sensiblement  plus  froid  que  le  droit  et  légèrement  cyanose. 

Ia  malade  a  toujours  boité,  mais  la  claudication  ne  l'empêchait  nullement  de  marcher 
et  même  de  courir  :  l'extension  et  la  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la  jambe  sur  la 
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ouÎBse  Bont  exécutées  facilement  :  les  mouvements  passifs  sont  arrêtés  tout  près  de  les 
extrême  limite  par  la  contracture  des  muscles  antagonistes.  Les  mouvementa  de  flexion  ei 
d'extension  du  pied  sont  très  limités. 

Les  mouvements  athétosiques  sont  moins  fréquents   et  moins  amples  qu'au  menll^* 
supérieur,  il  sont  à  peine  ébauchés. 

Les  muscles  et  les  os  sont  moins  développés  qu'à  droite,  mais  le  raooonrclBaemeot  «iii 
membre  n'est  pas  conridérâble* 

La  résistance  volontaire  aux  mouvements  passifs  est  assez  considérable. 

La  sensibilité  est  normale,  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtéa,  mais  il  n  j 
a  pas  de  clonus  du  pied. 

Av  membre  inférieur  droite  à  part  Texagération  du  réflexe  rotulien,  rien  d'anormal. 

Il  existe  un  très  léger  degré  d'bémiatrophie  faciale  ;  le  côté  gauche  paraît  an  peu  momi 
développé  que  le  droit. 

Au  mois  de  février  1893  la  malade  fait  une  chute,  et  à  partir  de  cette  époque  la  marche 
est  devenue  complètement  impossible  ;  le  membre  inférieur  gauche  est  contracture "ea 
extension  :  la  demi-flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ne  peut  être  obtenue  qu'avec  beaucoiîp 
de  peine;  la  malade  ne  peut  l'exécuter  spontanément.  Le  réflexe  patellaire  est  très  exagéré 
et  spasmodique,  le  redressement  brusque  de  la  plante  du  pied  détermine  de  la  trépidation 
épileptoïde.  Il  y  a  incontinence  d'urine  et  des  matières  fécales. 

La  malade  s^est  affaiblie  progressivement,  elle  est  devenue  gÂteuse  et  elle  est  morte  an 
mois  de  novembre  de  la  mÔme  année. 

AUTOPSIB.  —  Hémisphère  cérébral  gauche,  —  Aucune  lésion  à  la  corticalité  et  sor 
une  série  de  coupes  horizontales  parallèles  à  la  coupe  de  Flechsig. 

Hémiêphère  droit,  —  L'examen  de  l'écorce  ne  décèle  aucune  altération,  les  méninges  ne 
sont  pas  adhérentes.  Sur  la  face  interne,  il  existe  une  cicatrice  intéressant  le  tiers  morefl 
de  la  face  supérieure  de  la  couche  optique,  et  se  prolongeant  plus  en  dehors  sur  le  noysa 
oaudé  et  la  substance  blanche. 

Sur  une  coupe  horizontale,  parallèle  à  la  coupe  de  Flechsig,  mais  très  élevée,  passant  ptr 
le  pied  de  la  couronne  rayonnante,  on  découvre  une  petite  cavité  et  une  cicatrice  qui  en 
occupent  environ  le  tiers  moyen. 

A  l'examen  microscopique,  on  constate  encore  une  atrophie  du  pédoncule  et  de  la  pm- 
mide  du  même  côté.  Sur  une  coupe  pratiquée  au  niveau  du  renflement  cervical,  la  m^ltt^ 
paraît  nettement  asymétrique,  la  moitié  gauche  est  beaucoup  plus  petite  que  la  droite. 

Les  pièces  ont  été  durcies  et  fixées  dans  le  liquide  de  Millier,  puis  incluses  dans  la  eel- 
loïdine^  débitées  en  coupes  microscopiques  sériées  (hémisphère  droit,  bulbe,  proiubérsscf. 
fragments  de  la  moelle)  et  colorées  par  la  méthode  de  Weigert-Pal. 

Examen  microscopique  de  Vhémispltère  droit.  —  La  lésion  primitive,  qui  n'est  plt» 
représentée  que  par  une  petite  cavité,  s'étend  en  hauteur  depuis  le  pied  de  la  couronne 
rayonnante  dont  le  tiers  moyen  est  complètement  détruit  jusqu'à  la  partie  sous-jacente  de 
la  capsule  interne  dont  elle  n'atteint  pas  cependant  les  plans  les  plus  inférieurK.  Dans 
toute  sa  hauteur,  elle  coupe  toutes  les  fibres  du  tiers  moyen  du  segment  postérieur  de  la 
capsule  interne  dont  elle  respecte  le  tiers  postérieur  et  le  tiers  antérieur,  y  compris  le 
genou. 

Bile  est  limitée  en  dehors  par  le  noyau  lenticulaire  dont  elle  intéresse  sur  une  trè^ 
petite  surface  la  partie  postéro-interne  des  premier  et  deuxième  segments  :  les  étages 
inférieurs  du  noyau  lenticulaire  sont  au  contraire  épargnés.  Bn  dedans  le  noyau  caudé  e»t 
légèrement  intéressé.  La  couche  optique  est  beaucoup  plus  sérieusement  endommagée  : 

Elle  est  réduite  de  volume  dans  toutes  ses  dimensions,  ce  qui  tient  sans  doute  à  la  rétrac- 
tion cicatricielle.  La  petite  cavité,  qui  occupe  le  tiers  moyen  du  segment  postérieur  de 
la  capsule  interne,  envoie  dans  la  couche  optique  un  prolongement  qui,  sur  une  coupe 
horizontale,  se  trouve  situé  à  égale  distance  de  son  extrémité  antérieure  et  de  son  extré- 
mité postérieure.  D'autre  part,  en  dedans  de  cette  cavité  il  existe  une  cicatrice  qui  n  at- 
teint le  bord  interne  du  thalamus  qu'à  son  extrémité  supérieure,  et  qui,  par  rapport  aa 
diamètre  antéro -postérieur  de  l'organe,  occupe  la  même  situation  que  la  cavité  précédem- 
ment décrite  :  de  sorte  que  sur  une  série  de  coupes  horizontales,  la  lésion  de  la  couche 
optique  détruit  successivement  et  partiellement  le  noyau  externe,  le  noyau  de  Flechsig,  le 
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noyau  médian,  la  lame  médallaire  interne  et  la  lame  médullaire  externe.  Le  noyau 
interne  du  thalamus  est  relativement  peu  touché.  Le  noyau  antérieur  et  le  faisceau  de  Vioq 
fAzyrsont  sains. 

Le  segment  antérieur  et  le  segment  rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne  sont  absolu- 
ment intacts. 

Les  fibres  lenticulo-thalamiques  sont  détruites  au  niveau  de  la  lésion,  mais  plus  bas 
elles  sont  conservées  et  tranchent  bien  par  leur  belle  coloration  au  milieu  des  fibres  dégé- 
nérées de  la  capsule  interne. 

Dêgènéreicenee  au-dessotts  de  la  lénan.  —  Il  existe  une  dégénérescence  de  la  capsule 
interne  dans  le  tiers  moyen  du  segment  postérieur,  elle  se  poursuit  plus  bas  dans  le  pied 
da  p^oncnle  cérébral  :  celui-ci  est  réduit  de  volume  et  la  dégénérescence  (sur  les  coupes 
colorées  par  la  méthode  de  Pal)  n'est  représentée  que  par  une  mince  bande  de  décoloration 
à  la  limite  du  tiers  interne  et  du  tiers  moyen.  La  faible  étendue  transversale  de  la  dégéné* 
nscenoe  est  en  rapport  avec  l'ancienneté  de  la  lésion  et  la  rétraction  cicatricielle. 

On  constate  encore  une  atrophie  des  faisceaux  thalamiques  qui  peut  être  suivie  jusque 
dans  les  radiations  de  la  calotte  et  une  atrophie  asses  prononcée  du  Ruban  de  Reil  médian, 
mais  à  mesure  qu'on  examine  des  coupes  passant  par  des  étages  plus  inférieurs  de  l'isthme 
de  Tencéphale,  cette  atrophie  devient  de  moins  on  moins  sensible. 

Le  locns  niger  parait  plus  petit  qu'à  Tétat  normal  et  le  réseau  de  fibres  à  myéline  y 
e«t  moins  riche  ;  de  même  les  dimensions  du  noyau  rouge  semblent  un  peu  réduites. 

Le  pulvinar,  les  radiations  optiques,  les  tubercules  quadrijumeaux  antérieur  et  postérieur, 
les  corps  genouillêfl  interne  et  externe  n'ont  subi  aucune  altération. 
Le  faisceau  rétrofiexe  de  Meynert,  l'anse  du  noyau  lenticulaire  sont  normaux . 
Examen  de  la  protubérance  et  du  bulbe,  —  La  dégénérescence  du  pédoncule  cérébral  se 
poursuit  dans  la  protubérance  dont  Tétage  antérieur  est  très  atrophié  à  droite,  mais  l'atro- 
phie porte  exclusivement  sur  les  fibres  pyramidales  qui  d'ailleurs  ne  sont  que  partiellement 
disparues.  Les  fibres  trans verses  du  pont  qui  appartiennent  au  système  du  pédoncule 
cérébelleux  moyen  sont  intactes. 

La  pyramide  droite  est  considérablement  réduite  de  volume  sur  toute  la  hauteur  du 
bulbe,  mais  elle  contient  encore  un  certain  nombre  de  fibres  saines. 

Le  Huban  de  Hcil  médian  droit  est  un  peu  plus  petit  que  le  gauche  ;  la  différence 
parait  plus  accusée  au  niveau  du  bulbe  :  l'étendue  en  largeur  du  Ruban  de  Reil,  qui  à  ce 
niveanee  mesure  par  la  distance  qui  sépare  la  ligne  médianedu  noyau  juxta-olivaire  interne, 
e»t  plus  petite  en  effet  du  côté  droit  et  les  gaines  de  myéline  y  sont  de  plus  petit  calibre. 
Le  pédoncule  cérébelleux  supérieur  gauche  est  un  peu  plus  petit  que  le  droit  ;  ce  qui  est 
en  rapport  avec  l'atrophie  du  noyau  rouge  et  des  radiations  de  la  calotte  à  droite. 
Les  autres  systèmes  de  fibres  ne  présentent  rien  d'anormal. 

Mveîlc.  —  La  moelle  est  asymétrique  sur  toute  sa  hauteur,  la  moitié  gauche  est  beaucoup 
plus  petite  que  la  droite. 

Sur  les  coupes  colorées  par  les  différents  procédés  (Carmin,  Weigert-Pal),  il  est  impos- 
able de  trouver  trace  d'une  dégénérescence.  Les  fibres  sont  moins  nombreuses  du  côté 
Saucbe  et  particulièrement  dans  l'aire  du  faisceau  pyramidal  croisé,  mais  nulle  part  on  ne 
^oit  de  sclérose;  sans  doute,  en  raison  de  l'ftge  auquel  la  lésion  s'est  produite  et  de  la 
longue  survie,  les  fibres  saines  se  sont  tassées,  et  c'est  pour  cette  raison  que  la  tache  de 
dégénérescence  fait  défaut  dans  le  âiisceau  pyramidal. 

La  substance  grise  est  également  moins  développée  à  gauche  ;  il  n'existe  pas  de  différence 
appréciable  dans  le  nombre  des  cellules  contenues  dans  les  cornes  antérieures. 

L'examen  des  coupes  colorées  parla  méthode  de  Nissl  ne  donne  aucune  différence  appré- 
ciabledans  le  volume  ou  la  structure  des  cellules  des  cornes  antérieures. 

Réflexions.  —  1<»  Le  siège  de  la  lésioQ  dans  le  tiers  moyen  du  segment  posté- 
rieur de  la  capsule  interne  explique  la  prédominance  des  troubles  de  la  moti* 
tité  au  membre  supérieur. 

'^^  Cette  observation  démontre  la  nécessité  de  faire  des  examens  anatomiques 
en  coupes  sériées*  La  lésion,  qui,  à  un  simple  examen  macroscopique,  semblait 
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iocalisée  au  pied  de  la  couronne  rayonnante  et  à  la  face  supérieure  de  1a  couclu 
optique,  intéressait  en  outre  la  capsule  interne,  la  couche  optique,  les  libres 
lenticuio-thalamiques  et  une  petite  portion  du  noyau  lenticulaire  et  du  novas 
caudé.  On  ne  pourrait  donc  s*appuyer  sur  une  pareille  observation  pour  locali5€' 
dans  le  tiers  moyen  du  segment  postérieur  de  la  capsule  interne  le  siège  de 
rhémiathélose,  et  il  faut  attendre  le  résultat  d'autres  antopsies  détaillées  pour 
être  fîxé  sur  la  part  quMl  faut  accorder  à  l'interruption  des  fibres  capsulaires  et  à 
la  lésion  des  noyaux  gris  centraux  dans  la  pathogénie  de  rhémiathétose.  Noos 
espérons  que  cette  observation  éveillera  l'attention  des  neurologistes  sur  l'impor- 
tance de  cette  méthode  d'examen  anatomique,  non  seulement  d'ailleurs  dans 
l'élude  de  Thémiathétose,  mais  dans  toutes  les  affections  nerveuses  dont  k 
localisation  anatomique  est  encore  incertaine. 

M.  F.  Raymond,  —  Il  est  intéressant  de  rapprocher  Tobservation  de  MM.  De- 
erine  et  Thomas  de  celles  communiquées  par   M.  Touche;  dans  l'une  d'elles 
il  n*y  avait  de  lésions  que  dans  cervelet.  Comment  expliquer  la  difTérence  entre 
les  constatations  anatomiques  faites  dans  l'un  et  Tautre  cas? 

M.  Thomas.  —  On  peut  l'expliquer,  je  pense,  par  la  différence  des  méthodes 
d'examen  employées. 

M.  Dejerine.  —  La  méthode  des  coupes  sériées  que  nous  avons  adoptée  me 
semble  la  seule  capable  de  donner  des  résultats  probants.  Grâce  à  elle,  od 
découvre  souvent  qu'une  lésion  en  apparence  localisée  se  trouve  en  réalité 
occuper  une  grande  longueur. 

Et  cela  est  vrai  aussi  bien  pour  les  lésions  cérébrales  que  pour  les  lésioDS 
médullaires.  D'où  la  nécessité  d'étudier  les  localisations  cérébrales  au  moyeo 
des  procédés  usités  pour  la  moelle. 

En  ce  qui  concerne  l'athétose,  il  me  paraît  difficile  de  lui  assigner  actuelle- 
ment une  localisation  précise  ;  il  s'agit  en  outre  d'une  question  de  physiologie 
pathologique  sur  laquelle  nous  sommes  encore  mal  éclairés. 

III.  —  Des  rapports  de  la  Ghorée  de  Sydenham  avec  le  Rhama- 
tisme,  la  Puberté  et  la  Ghorée  dite  «  des  femmes  enceintes  »,  par 

M.  Gilles  de  la  Tourette. 

Depuis  l'année  1885,  où  j'isolai  pour  la  première  fois  la  maladie  des  UcsconruUi/s  (1^ 
du  cadre  nosologique  et  la  différenciai  plus  particulièrement  de  la  chorée  de  Syden- 
ham avec  laquelle  elle  était  toujours  confondue,  je  me  suis  efforcé  de  préciser  cer* 
tains  caractères  de  cette  dernière  affection,  utiles,  à  mon  avis,  pour  son  diagnostic. 

Celui-ci,  en  effet,  mérite  d'être  serré  de  près  non  seulement  au  point  de  vue 
nosographique,  mais  encore  au  point  de  vue  clinique,  car  il  importe  de  savoir 
exactement  différencier  la  chorée  de  Sydenham,  affection  toujours  fugace,  d'autres 
maladies  en  apparence  similaires  qui  pourraient,  par  exemple,  avoir  une  évo- 
lution chronique. 


Je  dirai  d'abord  quelques  mots  des  rapports  qui  uniraient  la  chorée  de  Syden- 
ham au  rhumatisme  et  sur  lesquels  on  pourrait,  dans  certains  cas  douteux,  se 
baser  pour  préciser  un  diagnostic. 

(1)  Gilles  de  la  Tourette.  Étude  iur  une  affection  Twrvevge  caractérisée  par  df 
V incoordination  motrice  avec  écholalie  et  coprolaîie.  Arch.  de  Neurologie,  1883. 
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Ce  fut  Germain  Séequi,  en  1850  (1),  établit  les  relations  qui  existaient  entre  le 
umatisme  et  la  chorée  de  Sydenham.  Ou  bien  le  rhumatisme  précéderait  la 
lorée,  ou  elle  l'accompagnerait  sous  forme  articulaire,  ou  elle  le  suivrait  sous 
rroe  de  synovites  ou  d'une  endocardite,  par  exemple  :  la  chorée  de  Sydenham 
rait  donc  une  affection  rhumatismale.  Je  ne  discuterai  pas  cette  opinion  qui 
ouvades  adeptes  et  aussi  de  nombreux  contradicteurs,  Gharcot  en  particulier, 
i  dirai  seulement  ce  que  j'ai  moi-même  observé. 

J'ai  fait,  sur  les  cahiers  où  sont  consignées  les  observations  des  malades  qui 
enneat  à  ma  consultation,  le  relevé  de  17  cas  de  chorée  de  Sydenham.  Dans 
•  cas  je  n'ai  rien  trouvé  qui  pût  faire  penser  à  des  manifestations  rhumatism- 
ales soit  avant,  soit  pendant  la  chorée.  Plusieurs  malades  ont  été  revus  et  n'ont 
ks  soutTert  postérieurement  de  rhumatisme.  Une  seule  fillette  de  10  ans  avait 
1. au  commencement  de  sa  chorée,  un  gonflement  des  deux  genoux  qui  avait 
m  huit  jours. 

Â  ces  observations  je  pourrais  en  joindre  beaucoup  d'autres  qui  m'ont  fourni 
s  mêmes  résultats  :  j'ai  cru  nécessaire  de  m'en  tenir  aux  seuls  cas  consignés  par 
:rit.  recueillis  pendant  plusieurs  années  au  hasard  de  la  clinique. 
Je  crois  donc  que  la  chorée  de  Sydenham  n'a  rien  à  voir  avec  le  rhumatisme 
Iqu'on  ne  saurait,  lors  d'un  cas  d'un  diagnostic  diflicile,  tirer  aucune  conclusion 
lausibie  en  faveur  ou  non  de  la  chorée  de  Sydenham,  en  présence  ou  en  l'absence 
e  maDifestations  rhumatismales,  articulaires  ou  autres. 


Un  second  fait  m'a  paru  également  intéressant  à  ce  même  point  de  vue  du 
iiafniostic.  Il  appartient  d'ailleurs  à  Sydenham  et  je  ne  puis,  en  l'exposant,  que 
oQtlrmer  ce  qu'il  a  dit  des  rapports  qui  existent  entre  la  chorée  et  la  puberté. 

Sydenham  s'exprime  en  ces  termes  :  t  La  danse  de  Saint-Guy,  en  latin  chorea 
^Dcti  Viti,  est  une  sorte  de  convulsion  qui  arrive  principalement  aux  enfants 
!e  l'un  et  l'autre  sexe  depuis  l'âge  de  10  ans  jusqu'à  l'âge  de  la  puberté  (2).» 

L'exposé  de  Sydenham  renferme  deux  propositions  :  la  chorée  ne  se  montre- 
ail  pas  avant  10  ans  ;  elle  ne  dépasse  pas  l'âge  de  la  puberté. 

La  première  n'est  plus  soutenable.  De  nombreux  cas  de  chorée  ont  été  publiés 
lans  lesquels  l'afl'ection  débuta  avant  l'âge  de  10  ans.  Sur  les  17  sujets  que  j'ai 
observés,  la  chorée  se  manifesta  à  4  ans,  à  8  ans,  deux  fois  à  9  ans.  Disons  donc 
(Vf  la  chorée  est  plus  fréquente  après  qu'avant  10  ans  et  rien  de  plus. 

La  deuxième  proposition,  par  contre,  est  entièrement  fondée  et  conduit  à  des 
•ODclusions  très  importantes  au  point  de  vue  du  diagnostic. 

Pour  ma  part,  lorsqu'il  se  présente  à  la  consultation  une  jeune  fille  de  15  à 
'^ans,  époque  où  très  généralement  les  règles  ont  déjà  fait  leur  apparition,  si 
«bserve  des  mouvements  qui  peuvent  faire  penser  à  la  chorée  de  Sydenham 
lièsiie  toujours  à  porter  le  diagnostic  de  cette  affection.  Je  pense  dès  l'abord  à 
la  maladie  des  tics  convulsifs  ou  à  la  chorée  hystérique  qu'on  a  grand  intérêt, 
pour  beaucoup  de  raisons,  à  difl'érencier  de  la  chorée  de  Sydenham. 

Il  est  un  moyen  facile  de  se  tirer  de  ce  mauvais  pas  :  c'est  de  rechercher  si 
1^  règles  existent  ou  surtout  ont  existé  avant  l'apparition  des  mouvements 
iftcoordomés  que  l'on  veut  définir.  Les  deux  malades  les  plus  âgées,  dûment 

(ij  G.  SÉE.  De  la  chorée.  Rapports  du  rhumatisme  et  des  maladies  du  cœur  avec  les 
^ffeniona  neryeuses  et  convulsive».  3féni.  de  l'Académie  de  médecine,  1850,  t.  XX. 

<2,  Hideeine  pratique  de  Sydenham.  Trad.  Jault.  Paris  et  Avignon,  an  VII,  nouv. 
w*..2«  partit,  p.  607. 
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atteintes  de  chorée  de  Sydenham,  qui  figurent  dans  mes  17  cas  avaient  U  h 
18  ans  :  elles  n'étaient  pas  et  n'avaient  jamais  été  réglées.  Chez  elles  la  paberté  an:: 
été  très  retardée  et  ce  retard  confirmait  la  loi  établie  par  Sydenhaoï. 

On  peut  trouver  trois  observations  analogues  dans  la  thèse  de  Gentin  (l).  Das; 
une  première  :  attaque  de  chorée  à  IGans,  les  règles  ne  sont  pas  encore  appamë.v 
mais  viennent  après  l'accès  choréique  ;  dans  une  deuxième  :  chorée  à  18  aiiN 
règles  à  19  ans,  la  chorée  n'a  pas  reparu  ;  dans  une  troisième  :  chorée  à  15  anv 
règles  8  mois  après. 

Donc  pas  de  chorée  de  Sydenham  après  l'apparition  de  la  puberté,  ce  qui  e>i 
important  pour  le  diagnostic  et  aussi  pour  juger  des  rapports  qu*OQ  a  vonii 
établir  entre  la  maladie  de  Sydenham  etraiïection  dite  chorée  des  femmes  ence'tnki. 


En  effet,  si  les  auteurs  qui  ont  traité  particulièrement  de  la  chorea  gravi- 
darum  s'étaient  souvenus  de  la  loi  établie  par  Sydenham,  ils  n'auraient  proba- 
blement pas  songé  à  attribuer  à  un  retour  offensif  de  la  chorée  gesticulaloirr 
décrite  par  le  médecin  anglais  les  phénomènes  d'agitation  musculaire  qu^ils 
observaient  chez  les  femmes  enceintes.  Â  la  vérité,  on  pourrait  alléguer  que 
les  règles  s'étant  supprimées,  la  chorée  a  pu  revenir  ;  mais  ces  règles  avaient 
existé,  elles  se  sont  supprimées  physiologiquement  pour  ainsi  dire  et  tout  porte 
à  croire  qu'elles  reviendront,  la  grossesse,  phénomène  lui  aussi  physiologique, 
une  fois  terminée. 

La  chorée  des  femmes  enceintes  n'est  donc  pas  la  chorée  de  Sydenham  : 
est-elle  donc  une  entité  morbide  particulière  ayant  une  figuration  clinique 
spéciale,  comportant  de  ce  fait  un  pronostic  particulier  de  par  son  essence 
môme  ? 

Je  ne  le  crois  pas  pour  ma  part  et  j'espère  pouvoir  le  démontrer  ;  j'ai  déjà 
essayé  de  le  faire  (2),  estimant  qu'il  en  sortirait  quelques  conclusions  intéressantes 
en  ce  qui  regarde  la  vie  de  la  mère  et  colle  de  l'enfant  qu'elle  porte  dans  son 
sein. 

Dans  la  leçon  à  laquelle  j'ai  fait  allusion,  je  disais  que  depuis  que  j'observais 
les  deux  malades  qui  m'avaient  été  adressées  comme  atteintes  de  chorea  gravi- 
darum  et  qui  en  faisaiant  la  base,  j'avais  relu  la  plupart  des  travaux  consacres 
spécialement  à  celte  affection,  et  la  thèse  très  instructive  do  M.  Delage  (3).  élève 
du  regretté  professeur  Tarnier,  dont  il  a  exposé  les  idées  sur  ce  sujet.  Presque 
en  môme  temps  paraissait  la  thèse  de  Gentin  (4),  inspirée  par  M.  le  professeur 
Pinard. 

Or,  il  est  résulté  de  ces  lectures,  jointes  à  l'opinion  personnelle  que  j^avais  pu 
me  faire  en  la  matière  depuis  le  temps  déjà  long  que  je  m  occupe  du  groupe  des 
chorées,  que  la  question  de  la  chorea  gravidarum  était  à  reprendre  sur  de  nou- 
velles bases:  celles  d'un  diagnostic  dont  la  précision  m'a  paru  trop  souvent 
négligée,  et  cela  pour  différentes  causes. 

La  maladie  étant,  à  ce  qu'il  paraît,  rare  en  France,  la  plupart  des  observations. 

(I)Qbntin.  Contribution  à  V étude  des  rapports  de  la  chorée  avec  la  mettstruation  et  U 
puerpéralité.  Th.  Paris,  1899. 

(2)  Gilles  db  la  Tourktte.  Diagnostic  de  Vaffection  dite  chorée  des  femmes  enteinta. 
Semaine  médicale,  13  septembre  1899. 

(3)  E.  Dblaoe.  De  la  chorée  gravidique.  Thèse  Paris,  1898. 

(4)  Gentin.  Contribution  à  Vétude  des  rapports  de  la  chorée  arec  la  menHrHation  et  ù 
puerpéralità.  Th.  Pari»,  1899. 
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*esque  toujours  les  mêmes,  sont  empruntées  aux  auteurs  anglais.  Or,  à 
fpoque  où  écrivaient  Senhouse  Kirkes  (1850)  et  Ogle  (1868),  qui  en  ont  publié  le 
lus  grand  nombre,  la  chorée  hystérique  était  mai  décrite,  et  la  maladie  des 
es  convulsifs  complètement  inconnue. 

Je  lai  dit,  presque  tous  les  auteurs  s'accordent  pour  admettre  que  la  chorea 
ravidarum  ne  serait  que  la  réapparition,  la  prolongation  pour  ainsi  dire  chez 
ts  adultes  de  la  chorée  vraie,  de  la  chorée  de  Sydenham  à  Toccasion  d'une 
rossesse.  C'est,  je  le  répète,  aller  à  rencontre  de  l'opinion  de  cet  auteur  que 
admets  pour  ma  part  sans  réserve. 

On  lit  à  ce  propos  dans  un  certain  nombre  d'observations  que  les  patientes 
uraient  eu  pendant  l'enfance d^s  mouvements  dits  choréiques.Le  faitj'e  le  répète, 
ouvait  avoir  de  la  valeur  à  une  époque  où  la  maladie  des  tics  était  ignorée  ; 
lais  en  est-il  de  même  aujourd'hui  ? 

Déplus,  les  mêmes  auteurs  notent  parfois  (Delage,  obs.  V)  que  l'accouche- 
lent  ou,  dans  la  circonstance,  Tavortcment  provoqué  n'a  pas  fait  disparaître 
omplètement  «  Tagitation  musculaire  ».  Que  devient  alors  Tinfluence  directe 
le  la  grossesse  constitutive  d'une  entité  morbide  ?  On  peut  donc  déjà  éliminer 
Tane  part  la  chorée  de  Sydenham  et  admettre  d'une  autre  part  qu'on  a  pu 
)reDdre  un  paroxysme  de  la  maladie  des  tics  pour  une  chorea  gravidarum,  la 
j^ssesse  jouant  ici  le  rôle  d'agent  provocateur,  mais  ne  créant  pas  la  maladie. 
L'observation  IV  de  Delage  me  semble  en  efTet  ressortir  à  cette  dernière  aiïec- 
lion. 

D'aulres  observations  appartiennent  certainement  à  la  chorée  hystérique  et 
les  troubles  de  sensibilité  sont  signalés  dans  un  cas  de  Tarnier  rapporté  par 
Delage  (obs.  I). 

L  étude  des  observations  récentes  qui  auraient  pu  apporter  quelques  éclaircis- 
sements sur  cet  intéressant  sujet  est  rendue  d'ailleurs,  presque  toujours  infruc- 
tueuse par  ce  fait  que  l'exposé  des  faits  y  est  très  écourté.  Le  diagnostic 
^J  est  jamais  discuté  :  on  dit  chorée  et  rien  de  plus. 

Oq  voit  donc,  après  cette  courte  revision  des  observations  publiées,  les  diffî- 
cnllés  qu'éprouverait  un  auteur  désireux  de  décrire  une  maladie  qu'on  dit  auto- 
nome, pour  faire  entrer  dans  un  même  cadre  des  faits  aussi  disparates  que  ceux 
qui  relèvent  soi-disant  de  la  chorée  de  Sydenham  prolongée  auxquels  on  pour- 
rait peut-être  ajouter  la  chorée  dite  chronique  de  Huntiogton  qui  lui  ressem- 
ble par  certains  côtés  cliniques  et  notoirement  la  chorée  hystérique  et  les  tics 
convnlsifs. 

Fondre  dans  un  même  moule  quatre  maladies  radicalement  difTérentes,  et  cela 
UQiquement  pour  arriver  a  les  baptiser  d'un  même  vocable,  à  en  faire  une  mala- 
<ile  autonome,  c'est  pour  ma  part  une  entreprise  que  je  ne  me  sens  pas  capable  de 
Qitiier  à  bien.  J'aime  mieux,  parce  que  je  m'y  sens  porté  par  la  réalité  des  faits, 
essayer  de  dissocier  ce  groupe  artificiel  qu'est,  à  mon  avis,  la  chorée  gravidique, 
et  rendre  à  chacun  des  éléments  disparates  le  constituant  ce  qui  lui  appartient 
en  propre.  Si  l'autonomie  de  la  chorée  des  femmes  enceintes  y  perd  quelque 
chose,  j'espère  montrer  que  le  pronostic  et  le  traitement  de  celte  manifestation 
J  gagneront  beaucoup,  liés  qu^ils  sont  intimement  à  la  précision  du  diagnostic. 

^'ai  eu  la  bonne  fortune  d'observer  depuis  un  an  environ  trois  femmes 
âoceintes  qui  m'avaient  été  adressées,  dans  mon  service  de  l'hôpital  Saint- 
Antoine,  comme  étant  atteintes  de  chorea  gravidarum. 

J  al  publié  les  deux  premières  observations  in  extemo  dans  une  leçon  parue 
^Qsla  Semaine  médic€Ue:yy  renvoie  les  lecteurs  pour  les  détails,  et  je  les  résume  : 
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La  première  malade,  âgée  de  17  ans  et  demL  grosse  de  8  mois,  était  maaifeslt' 
ment  atteinte  de  la  maladie  des  tics  convulsifs  avec  coprolalie;  c'était,  en  oatrr. 
une  hystérique  confirmée,  car  Tassociation  de  ces  deux  afîections  n'est  pas  excrf- 
tionnelle.  Elle  est  accout^hée  depuis,  et  ses  tics  ont  persisté  ;  la  grossesse  avai- 
seulement  provoqué  une  exaltation  des  tics  qui  eût  pu  faire  penser  à  la  chorH> 
un  observateur  insuilisamment  prévenu. 

La  seconde,  âgée  de  22  ans, enceinte  de  2  à  3  mois,  était  elle  aussi  atteinte  ck 
la  maladie  des  tics  la  mieux  caractérisée  avec  coprolalie  ;  elle  sortit  du  servit^ 
et  ne  fut  plus  revue. 

La  troisième  que  je  viens  d*observef  est  une  jeune  femme  de  17  ans  et  dein', 
qui  au  6*  mois  de  sa  grossesse  éprouva  une  très  vive  frayeur  à  la  suite  d*un  violent 
orage  et  présenta  aussitôt  après  une  chorée  rythmée  manifestement  hystérique, 
localisée  surtout  au  côté  droit  qui  persistait  encore  au  moment  de  sa  sortie  ds 
service. 

Voici  donc  3  femmes  en  état  de  gestation,  en  proie  toutes  les  3  à  un  ensemb/e 
de  mouvements,  à  une  agitation  musculaire  qu'on  eût  pu  à  la  rigueur,  si  Ton 
ne  s*en  fût  tenu  qu'aux  apparences,  qualifier  de  choréiques.  De  là  â  attribuer  leun 
mouvements  à  la  chorea  gravidarum  en  tenant  comple  de  leur  état  de  grossesse 
il  n'y  avait  qu'un  pas. 

L'étude  attentive  non  seulement  de  l'état  présent,  mais  encore  celle  du  passé 
pathologique,  en  nous  révélant  l'existence  de  la  maladie  des  tics  convulsifs  t  ' 
de  l'hystérie  nous  a  montré  que  l'apparition  d'une  maladie  nouvelle,  probléoiâ> 
tique  d'ailleurs,  la  chorea  gravidarum,  n'était  pas  en  cause.  Les  tics  et  l'hystérie 
relevant  au  premier  chef  de  l'hérédité  nerveuse,  la  grossesse  n'a  pris  aucune  par: 
àleur  genèse,  d'autant  qu'avant  la  grossesse  les  tics  certainement  et  les  manife- 
lations  hystériques  peut-êlre  avaient  déjà  existé.  Tout  au  plus  a-t-elle  pu  provr» 
quer  un  paroxysme  et  encore,  étant  donnée  la  nature  toute  psychique  de  l'affeo- 
tion  que  présentaient  ces  trois  sujets,  n'a-t-elle  pas  agi  pour  produire  l'exaltatioD 
temporaire  d'un  mal  déjà  ancien,  beaucoup  plus  par  les  perturbations  momies 
dont  elle  est  si  souvent  accompagnée  que  par  les  changements  physiques  qu'elle 
apporte  dans  l'organisme  ?  Quoi  qu'il  en  soit,  ces  trois  cas  comportent,  à  mon  avis 
un  grand  enseignement  aux  deux  points  de  vue  théorique  —  existence,  autonomit" 
de  la  chorée  des  femmes  enceintes  —  et  pratique — conséquences  de  cette  chorér 
—  intimement  liés  l'un  à  l'autre  dans  la  circonstance:  je  m'en  vais  le  prouver. 

J'ai  dit  que  l'histoire  de  la  chorea  gravidarum  avait  besoin  d'être  revisée,  que 
les  observations  anciennes  devaient  ôtre  revues  à  la  lumière  des  notions  scien- 
tifiques récemment  acquises;  que  les  cas  récents,  peu  nombreux  d'ailleurs,  me 
paraissaient  également  justiciables  de  la  môme  revision  ;  que  la  chorea  gravi- 
darum me  semblait  avoir  été  formée  d'éléments  disparates  qui  ne  permetteut 
guère  aujourd'hui  de  lui  conserver  l'autonomie  nosographique  qu'on  lui  attri- 
buait si  libéralement  autrefois  ;  qu'en  un  mot,  si  l'on  veut  connaître  le  fond  de 
ma  pensée,  la  chorée  de  Sydenham  n'existant  plus  après  la  puberté,  et  la  choréo 
chronique  étant  chose  rare,  c'est  à  l'hystérie  et  à  la  maladie  des  tics  convulsif- 
qu'il  faut  attribuer  la  majorité  sinon  la  totalité  des  cas  d'incoordination  motrice' 
qui  se  montrent  chez  les  femmes  enceintes. 

Le  côté  théorique  ou  nosographique  de  la  question  étant  déjà  tranché  ou  bieo 
près  de  l'être  dans  ce  sens,  le  côté  pratique  bénéficie  singulièrement  du  mode 
d'interprétation  que  je  viens  d'adopter.  On  n'ignore  pas  en  effet  que  dans  un  certaio 
nombre  de  cas  de  chorea  gravidarum  on  est  intervenu  par  l'avortement  pour 
faire    cesser    l'ensemble   symptomatique   ainsi  constitué*    Qn    n'hésitait  pBS 
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sacrifier  l'enfant  pour  sauver  la  vie  de  la  mère  menacée,  pensaiton,  par 
é(at  choréique.  Je  ne  ferai  pas  ici,  pour  beaucoup  de  raisons  déjà  exposées, 
i  critique  des  observations  où  l'on  est  intervenu  ;  il  en  est  dans  lesquelles 
intervention  a  semblé  calmer  ou  fait  disparaître  Tétat  nerveux  ;  d'autres  où  cet 
lat  a  persisté;  d'autres  où  la  mort  de  la  mère  n*a  pas  paru  étrangère  à  i'avor- 
îoient  provoqué.  £h  bien,  s'il  n'existe  pas  de  maladie  propre,  survenant  direc- 
ement  sous  Tinfluence  de  la  grossesse,  de  chorea  gravidarum  en  un  mot, 
ourquoi  intervenir  de  celte  façon  qui  toujours  au  moins  sacriGe  une  existence  ? 
la  maladie  des  tics  et  Thystérie  d'où  semblent  bien  relever  la  plupart  des  mou- 
ements  dits  choréiques  observés  chez  les  femmes  enceintes  sont  incapables  de 
étermtner  la  mort  d'une  femme  en  gestation,  tout  au  plus  pourraient-elles 
ifluencer  défavorablement  le  produit  de  la  conception /Dans  tous  les  cas  elles 
le  le  compromettraient  pas  davantage  qu'une  intervention  opératoire  qui  a  pour 
lal  essentiel  de  le  supprimer. 

Je  crois  donc,  et  c'est  In  conclusion  très  pratique  à  tirer  de  ces  considérations, 
|a*en  présence  d'une  femme  enceinte  affectée  de  mouvements  dils  choréiques, 
néme  si  l'agitation  musculaire  est  très  intense  et  si  l'insomnie  et  un  état  mental 
lêrieux  raccompagnent  —  ce  qui  était  le  cas  chez  deux  de  nos  malades  —  il 
iandra  réfléchir  deux  fois  avant  de  conseiller  une  intervention.  On  pèsera  surtout 
tous  les  éléments  du  problème,  sa  solution  résidant  tout  entière  dans  un  dia- 
^ostic  précis,  et  je  crois  que  la  recherche  de  celui-ci  montrera,  je  n'ose  pas  dire 
ians  tous  les  cas  mais  j'en  suis  bien  près,  que  l'affection  nerveuse  en  présence 
de  laquelle  on  se  trouve  n'est  en  aucune  façon  justiciable  d'une  intervention 
opératoire  avec   les  très  graves  conséquences  quelle  comporte  par  elle-même. 

La  chorea  gravidarum  me  paraît,  dans  l'état  actuel  de  la  science,  devoir  ôtre  rayée 
du  cadre  nosographique  au  même  titre  que  la  tétanie  des  femmes  eticeintes  que,  pour 
ma  part  (l),j'ai  contribué  à  faire  entrer  dans  le  cadre  de  l'hystérie. 

M.  JoppROT.  — Au  sujet  des  rapports  de  la  chorée  avec  le  rhumatisme^  je  me 
permettrai  de  rappeler  qu'après  d'autres  observateurs,  tels  que  Riltiet  et  Barthez, 
Barrier,  Monnerety  Grisolle,  Jaccoud,  etc.,  j'ai  soutenu  en  1885  ^2),  contrairement 
à  1  opinion  alors  prépondérante,  que  la  chorée  n'était  pas  une  maladie  de  nature 
riiDmatismale  et  que  son  apparition  n'était  pas  nécessairement  sous  la  dépen- 
dance du  rhumatisme.  Une  thèse  que  je  fîs  faire  la  même  année  (3)  défendit 

cette  idée  que  j'ai  développée  plus  tard  dans  mes  leçons.  Elle  peut  se  résumer 

m$ï  : 

U  chorée  n'est  pas  nécessairement  une  affection  d'origine  rhumatismale  ; 
mais  elle  peut  être  déterminée  parle  rhumatisme  comme  par  d'autres  infections 
OQ  iatoiications  :  pneumonie,  rougeole,  grippe,  état  puerpéral,  auto-intoxications 
gastro-intestinales,  etc. 

En  d'autres  termes,  il  n'existe  pas  d'agent  infectieux  spécifique  de  la  chorée; 
diverses  infections  ou  auto-intoxications  peuvent  la  provoquer,  à  la  condition 
<{u'etles  frappent  un  système  nerveux  anormalement  développé  et  en  consé- 
qiience  prédisposé;  le  rhumatisme  articulaire  est  au  nombre  des  maladies 
infectieuses  qui  peuvent  déterminer  l'apparition  de  la  chorée  de  Sydenham. 

l)  Gilles  db  la  Tourbtte  et  Boloonesi.  CoTUribution  à  la  nature  hystérique  de  la 
Wa»ie  des  femmes  enceintes,  Nouv.  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  1895,  p.  277.  —  Gilles 
i^E  LA  TcuEBTTE.  Traité  clinique  et  thérapeutique  de  l'hystérie,  t.  II,  p.  156,  Paris,  18W. 

(2  Progrès  médical,  30  mai  1885. 

(^  Sàuc.  Nature  ai  traitflment  de  la  chorée.  Th.  Paris,  1886. 
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Voilà  ce  que  j*ai  tenu  à  rappeler  touchant  les  rapports  de  la  chorée  de  Sydec- 
ham  et  du  rhumatisme  ;  examinons  maintenant  ce  qui  est  relatif  à  rexisleDced- 
la  chorée  de  Sydenham  chez  les  femmes  enceintes. 

Je  me  suis  préoccupé,  dès  1885,  de  ne  pas  confondre  la  chorée  de  Sydenhad 
et  la  chorée  hystérique  chez  les  femmes  enceintes,  et  pour  s'en  convaincra  u 
suffit  de  se  reporter  à  la  page  7  de  la  thèse  de  mou  élève  Saric.  Aussi  puis-jei 
dire  que  c^est  en  connaissance  de  cause  que  j'ai  porté,  chez  diverses  femmes 
enceintes  choréiques,  tantôt  le  diagnostic  de  chorée  hystérique,  tantôt  celui  de 
chorée  de  Sydenham. 

Je  citerai  en  particulier  l'observation  d'une  jeune  primipare  que  je  me  rappelle 
avoir  observée  en  1886  ;  elle  avait  eu  dans  son  jeune  âge  une  chorée  de  Sydenhao 
avec  complication  d'endo-péricardile,  et  au  cours  d'une  première  grossesse  elle 
vit  réapparaître  tous  les  symptômes  nettement  caractérisés  de  la  chorée  de 
Sydenham. 

Aussi  ne  puis-je  admettre  que  toutes  les  chorées  gravidiques,  et,  d'une  manierai 
plus  générale  encore,  que  toutes  les  chorées  survenant  après  la  puberté,  soiect 
de  nature  hystérique.  J'admets  qu^un  grand  nombre  de  chorées  post-pubères  ca 
gravidiques  sont  hystériques^  mais  je  crois  que  c'est  aller  trop  loin  que  d'alFiriner 
qu'elles  soient  toutes  hystériques. 

J'ajouterai  encore  un  mot,  c'est  quMl  ne  suflit  pas  de  trouver  chez  une  malade 
quelques  stigmates  d'hystérie  tels  que  Tovaralgie,  l'anesthésie  pharyngée,  les 
troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  ou  même  l'existence  antérieure  d'attaques 
d'hystérie,  pour  faire  d'une  chorée  arythmique  une  chorée  hystérique,  et  qae  je 
regarde  comme  indiscutable  qu'une  chorée  de  Sydenham  peut  se  développer 
chez  une  hystérique. 

M.  Gilles  db  la  Tourette.  —  Volontairement  j'ai  laissé  de  côté  la  pathogénie 
de  la  chorée  de  Sydenham  qui  me  paraît  aujourd'hui  encore  complètement 
ignorée.  J'ai  simplement  rapporté  des  faits.  A  mon  avis,  je  le  répète,  je  crois  qu'il 
n'existe  aucun  rapport  entre  la  chorée  de  Sydenham  et  le  rhumatisme. 

L'opinion  de  Sydenham,  confirmée  par  les  faits,  montre  qu'il  n'y  a  pas  de 
chorée  après  la  puberté.  La  chorée  des  femmes  enceintes  n*est  donc  pas  la 
chorée  de  Sydenham  prolongée.  Presque  toutes  les  observations  publiées  de 
chorée  des  femmes  enceintes  lorsqu'elles  sont  compréhensibles,  —  ce  qui  est  rare, 
tellement  elles  sontécourtées  ou  insuffisantes, —  se  rapportent  à  la  chorée  rythmée 
hystérique  ou  à  la  maladie  des  tics  convulsifs.  Je  viens  d'en  observer  trois  cas, 
deux  imputables  à  la  maladie  des  tics  convulsifs  avec  coprola]ie,rautre  à  rhyslérie. 
J'en  conclus  que  la  chorée  des  femmes  enceintes  n'existe  pas  en  tant  que  maladie 
propre  et  qu^il  est  inutile,  et  nuisible,  de  faire  avorter  une  femme  atteinte  de  Tune 
ou  l'autre  de  ces  deux  affections. 

Encore  une  fois  j'appuie  mon  opiniou  uniquement  sur  des  faits,  et  non  sur  des 
théories. 

M.  JoFFROY.  —  Si  j'ai  donné  mon  avis  sur  cette  question,  c'est  que,  moi  aussi, 
je  puis  l'étayer  sur  mes  observations  personnelles  ;  et  je  m'appuie,  en  outre,  sur 
des  faits  nombreux  recueillis  par  des  observateurs  dignes  de  foi,  tels  que  Bou- 
teille, Sée,  Roger,  Damaschino,  Cadet  de  Gassicourt,  etc., dont  tous  nous  appré- 
cions l'exactitude. 

Aussi  je  persiste  à  croire  que  le  rhumatisme,  au  même  titre  que  les  autres 
maladies  infectieuses,  joue  parfois  un  rôle  dans  l'éliologie  de  la  chorée  de 
Sydenham,  et  que  la  chorée  de  Sydenham,  plus  fréquente  dans  l'enfance,  peul 
s'observer  et  après  la  puberté,  et  chez  les  femmes  enceintes* 
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IV.  —  Tumeur  Cérébrale,  par  M.  Touche.  (Présentation  de  pièce.) 

M»«B...,  66  ans,  succombe  quelques  jours  après  son  entrée  à  Brévannes.  La 
naïade  était  sonanolente,  répondait  à  peine  et  ne  parlait  qu'italien.  Nous  n'avons 
lone  pu  recueillir  aucun  renseignement  sur  le  début  de  son  afîection.  Il  n'y 
avait  aucune  paralysie  de  la  face  ni  des  muscles  extrinsèques  de  Tœil  ;  la  langue 
ivait  toute  sa  mobilité,  et  la  déglutition  était  possible.  Il  n'existait  pas  de  dysar- 
Ihrie. 

La  seule  particularité  que  Ton  notât  à  la  face  était  une  abolition  de  la  réac- 
lioD  de  la  pupille  gauche  à  la  lumière  et  une  diminution  de  la  réaction  de  la 
pupille  droite.  La  nuque  était  raide  et  Ton  pouvait  soulever  la  malade  d'une  pièce 
en  soulevant  la  tête.  Cette  tentative  ne  déterminait  aucune  douleur,  pas  plus  que 
la  palpation  directe  des  apophyses  épineuses.  Il  existait  une  eschare  médiane 
sacrée,  lin  y  avait  pas  de  gibbosité.  Les  membres  supérieurs  n'étaient  nullement 
paralysés;  on  notait  seulement  de  la  diminution  de  la  force  des  mains. 

Les  membres  inférieurs,  en  revanche,  étaient  complètement  paralysés  et  il 
existait  une  atrophie  énorme  du  membre  inférieur  gauche  portant  surtout  sur 
la  cuisse.  Les  réflexes  patellaires  étaient  abolis  des  deux  côtés .  Le  réflexe  plan- 
taire, aboli  à  gauche,  était  très  exagéré  à  droite.  Le  phénomène  des  orteils  n'exis- 
tait pas  à  droite  ;  à  gauche,  il  était  des  plus  nets,  mais  l'extension  ne  se  remar- 
quait que  sur  les  trois  orteils  médians  ;  sur  les  orteils  extrêmes  l'immobilité 
était  parfaite.  Le  phénomène  du  pied  de  Brown-Séquard  n'existait  pas  à  droite. 
Â  gauche,  il  était  très  intense  et  s'accompagnait  d'un  soulèvement  en  masse  du 
membre  supérieur,  absolument  isochrone  aux  secousses  du  pied. 

La  sensibilité  à  la  douleur  était  conservée . 

Il  existait  de  Tincontinence  d'urine  et  de  matières. 

Autopsie.  —  En  enlevant  le  cerveau  la  face  orbitaire  du  lobe  frontal  droit  se 
trouva  adhérente  a  la  base  du  crâne.  Cette  partie  de  la  face  orbitaire,  qui  adhé- 
rait, était  résistante  au  toucher  et  présentait  une  coloration  lie  de  vin. 

Sur  la  face  interne  du  lobe  frontal  droit,  les  circonvolutions,  d'aspect  normal^ 
préseDtaient  une  voussure  correspondant  à  la  face  interne  de  la  W^  circonvolu- 
tion frontale  et  à  la  partie  de  lal'«  circonvolution  limbique  située  en  avant  et  au- 
dessous  du  genou  du  corps  calleux.  Cette  voussure  répondait  à  une  dépression 
portant  sur  les  mêmes  circonvolutions  de  l'hémisphère  gauche. 

Les  deux  artères  cérébrales  antérieures,  répondant  au  point  culminant  de  la 
Toussare  et  au  fond  de  la  dépression,  étaient  fortement  comprimées  au  point  où 
elles  contournent  le  genou  du  corps  calleux. 

Sur  la  face  externe  du  lobe  frontal,  on  aperçoit  de  profil  la  tumeur  qui  a  envahi 
et  remplacé  la  portion  orbitaire  de  la  3"  frontale.  Sur  la  face  inférieure  du  cer- 
veau on  voit  que  la  tumeur  est  superiicielie  et  a  remplacé  la  portion  orbitaire  de 
la  B«  frontale  ainsi  que  la  moitié  postérieure  de  la  partie  orbitaire  de  la 
2*  frontale. 

Uae  coupe  horizontale  passant  par  le  bord  inférieur  du  corps  calleux  laisse 
toute  la  tumeur  au-dessous  d'elle. 

Uoe  coupe  horizontale  passant  par  la  partie  moyenne  de  la  couche  optique 
montre  sur  son  segment  inférieur  la  tumeur  occupant  tout  le  centre  du  lobe 
frontal,  faisant  saillie  en  dehors  au-dessous  du  cap  de  la  3<^  frontale,  déprimant 
Sans  les  envahir  les  circonvolutions  de  la  face  interne.  Le  segment  supérieur  de 
la  coupe  ne  porte  qu'une  petite  partie  de  la  tumeur  qui  en  occupe  la  région 
a&téro-interne. 
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La  tumeur  de  coloration  jaunâtre,  de  consistance  ferme,  parsemée  de  peUls 
foyers  hémorrhagiques  se  continue  sans  ligne  de  démarcation  avec  les  parliez 
saines.  Le  reste  des  centres  nerveux  ne  présente  pas  de  lésion  visible  â  l'ceil  an. 

M.  BnissAuD.  —  Bien  que  Touche  n'ait  pas  constaté  de  grosse  lésion  apparecti 
dans  la  moelle,  on  doit  supposer  que  le  faisceau  pyramidal  était  intéres&c 
l'exagération  des  réflexes  et  le  clonus  du  pied  du  câté  (fauche  sont  à  cet  t-gir^i 
des  signes  caractéristiques.  L'existence  du  clonus  dans  le  membre  supériea 
gauche  indique  que  le  siège  de  In  lésion  était  asseï  élevé- 


V.  —  Sur  la  Paralysie  du  Hoavement  associa  de  l'Abaissement  dei 

Teux,  par  J.  iJADinsiir.  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  je  soumctsà  l'examen  de  la  Société  a  déjà  été  présenté  ici  n  li 
séance  du  11  janvier  dernier,  par  M.  Crouzon  (voir  Revue  neurologique,  1900,  p.  .>J; 
il  est  entré  récemment  dans  mon  service  à  l'hôpital  de  la  Pitié.  L'opinion  que  j; 
me  suis  formée  sur  la  nature  de  l'alTection  dont  il  est  atteint  différant  notablemem 
de  celle  que  M.  Crouzon  a  émise  et  qui  n'n  pas  été  contestée  par  la  Société,  j'ai 
pensé  qu'une  nouvelle  discussion  à  son  sujet  ne  serait  pas  sans  intérêt. 

Je  rappellerai  d'abord  que  cet  homme,  aujourd'hui  Agé  de  48  ans,  a  été  prii 


'^ 


brusquement,  pendant  son  repas,  le  8  août  de  l'année  dernière,  en  pleine  santr. 
d'un  ictus  avec  perte  de  connaissance  qui  dura  dix-sept  beures.  Durant  un* 
première  période  de  trois  mois  il  aurait  eu  des  troubles  assez  marqués  delavui' 
de  la  marche,  de  l'intelligence  et  de  la  parole  sur  lesquels  ni  lui  ni  sa  temme  m 
donnent  de  renseignements  assez  précis  pour  qu'il  soit  possible  d'Atre  absolumnl 
ûxé  Â  cet  égard.  Depuis  le  mois  de  novembre  la  situation  ne  parait  plus  s'ftrt 
sensiblement  modifiée. 

Ce  qui  frappe  à  première  vue,  ce  qui  donne  au  malade  un  aspect  tout  partifi:- 
lier  c'est  une  attitude  habituelle  consistant^n  une  Hexion  de  la  tête  associée  à  un< 
élévation  bilatérale  des  globes  oculaires  ;  celle-ci  se  manifeste  par  ce  caraclèf 
que  le  bord  inTéricur  de  la  cornée  est  séparé  du  bord  libre  de  la  paupière  mit- 
ricure  par  un  intervalle  de  plusieurs  millimètres  (lig.  1).  C'est  pendant  lu 
marche  que  le  malade  présente   ordinairement  cette  attitude  et  il  a  pris,  Jil-i'< 
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iliabitude  dincliner  la  télé  en  avant  parce  qu^autrement  il  n'aperçoit  pas  les 
Dbjets  qui  se  trouvent  à  terre  près  de  lui  et  quMl  est  gêné  pour  marcher. 

Quand  le  malade  redresse  la  tête  et  regarde  droit  devant  lui,  le  bord  libre  de 
la  paupière  est  presque  ou  complètement  en  contact  avec  le  bord  inférieur  de  la 
cornée.  Il  lui  est  impossible  d'abaisser  les  yeux  au-dessous  de  Thorizontale; 
quand  il  s'eflbrce  d'exécuter  ce  mouvement,  ses  globes  oculaires  tendent  au 
rontraire  à  s'élever  et  il  fléchit  la  tête. 

Il  porte  facilement  les  yeux  en  haut;  mais  il  est  incapable,  après  avoir  accom- 
pli ce  mouvement,  de  faire  reprendre  aussitôt  leur  position  ordinaire  aux  globes 
oculaires  qui  semblent  se  maintenir  pendant  quelques  instants  dans  l'élévation 
par  un  spasme  des  droits  supérieurs.  On  observe  le  môme  fait  lorsque  le  malade 
ouvre  les  yeux  après  les  avoir  fermés  avec  une  certaine  énergie  (voir  fig.  2). 

Les  mouvements  de  latéralité  sont  normaux. 

II  y  a  une  paralysie  de  la  convergence  ;  quand  on  sollicite  la  fixation  rappro- 
chée en  deçà  de  10  centim.  l'un  des  yeux,  tantôt  l'œil  droit,  tantôt  Tœil  gauche, 
se  porte  en  dehors. 

La  pupille  réagit  sous  Tinfluence  de  la  lumière  et  celle  de  Taccommodation. 

L'acuité  visuelle  est  normale. 

Le  fond  de  l'œil  est  normal. 

La  parole  est  un  peu  lente,  embarrassée  ;  larticulation  des  lettres  r  et  s  en 
particulier  est  diflicile.  Il  y  a  une  certaine  lenteur  dans  les  mouvements  de  la 
langue. 

La  marche  est  légèrement  titubante,  surtout  quand  le  malade  change  de 
direction. 

L'intelligence  semble  à  peu  près  normale  :  elle  est  tout  au  plus  quelque  peu 
paresseuse. 

Il  n'existe  pas  d'autres  troubles  à  signaler. 

M.  Crouzon  a  pensé  que  ces  phénomènes  ne  pouvaient  pas  relever  d'une 
pan-sie  des  droits  inférieurs,  qu'il  fallait  les  considérer  comme  un  «  tic  d'élé- 
Tation  des  deux  yeux  »  analogue  aux  tics  d'habitude  et  en  particulier  au  tic 
meDUil.  Je  ne  le  crois  pas.  Je  ferai  remarquer  d'abord  un  caractère  qui  distingue 
essentiellement  le  trouble  observé  ici  de  l'afTection  dénommée  torticolis  mental 
ou  spasme  du  cou:  dans  celle  ci  le  malade  est  en  mesure  d'accomplir  de  temps 
en  temps  un  mouvement  opposé  à  celui  que  le  spasme  fait  exécuter  ;  si,  par 
exemple,  sous  Tinfluence  du  spasme  la  tête  s'incline  à  droite  et  se  tourne  vers  la 
gtiuche,  le  sujet  pourra  parfois  dans  des  moments  de  calme  tourner  volontai- 
rement la  tète  vers  la  droite  et  l'incliner  à  gauche  ;  dans  le  cas  présent,  au  con- 
traire, le  mouvement  opposé  à  l'élévation,  c'est-à-dire  rabaissement,  est  toujours 
impossible.  De  plus,  le  début  a  été  marqué  ici  par  un  ictus  avec  perte  de  connais- 
sance ;  or,  on  n'observe  jamais  rien  de  pareil  dans  le  torticolis  mental.  Il  s'agit, 
selon  moi,  non  d'un  spasme  des  élévateurs  qui  résulterait  d'une  perturbation 
psychique,  mais  d'une  variété  de  paralysie  des  droits  inférieurs,  d'une  paralysie 
du  mouvement  associé  de  l'abaissement  dépendant  d'une  affection  organique  du 
système  nerveux.  Cette  hypothèse  me  paraît  s'adapter  parfaitement  aux  faits 
observés.  La  difficulté  qu'éprouve  le  malade  à  ramener  les  globes  oculaires  à  la 
position  horizontale  après  les  avoir  élevés  tient  vraisemblablement  à  ce  que 
l'action  des  droits  supérieurs  n'est  plus  modérée,  comme  à  l'état  normal,  par 
celle  des  antagonistes^  des  droits  inférieurs  ;  on  peut  soutenir,  à  la  rigueur,  que 
les  droits  supérieurs  sont  alors  transitoirement  dans  un  état  spasmodique;  mais 

ce  spasme,  en  admettant  que  ce  terme  convienne  pour  exprimer  ce  phénomène, 
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n'est  pas  primilif  ;  il  est  conséculif  à  la  paralysie  des  droits  inférieurs.  D'aolre 
part,  l'idée  de  lésion  organique  cadre  parfaitement  avec  les  autres  sympt^mef. 
rictus,  raffaiblisseraent  intellectuel,  les  troubles  de  motilité,  l'embarras  de  h 
parole. 

Du  reste,  des  observations  analogues  ont  été  déjà  publiées. 

Parinaud  a  fait  paraître  en  1883  un  remarquable  mémoire -à  ce  sujet  (1). 

La  paralysie  de  l'abaissement  n'est  qu'un  cas  particulier,  mais  très  rare,  de  b 
variété  de  paralysie  qu'il  a  si  bien  décrite. 

Parinaud  rapporte  dans  son  mémoire  une  observation,  recueillie  par  Priestkr 
Schmidt,  de  paralysie  de  l'abaissement  dans  les  deux  yeux,  avec  conserralioD 
des  mouvements  de  latéralité  et  d'élévation. 

Schrôder,  cité  par  Teillais  (2),  a  observé  en  1894,  un  cas  de  paralysiede  l'a- 
baissement qui  est  analogue  au  nôtre. 

-  «  Les  yeux  ne  pouvaient  être  mus  au-dessus  de  l'horizontale.  Dès  que  le 
malade  tâchait  d'exécuter  ce  mouvement  il  se  produisait  au  contraire  un  spasme 
des  muscles  releveurs  et  les  yeux  remontaient  davantage.  » 

Où  siège  la  lésion?  Parinaud,  Sauvineau,  Teillais,  sont  portés  à  croire  que 
dans  cette  variété  de  paralysie  ce  ne  sont  ni  les  troncs  nerveux  ni  les  noyaax 
bulbaires,  mais  des  centres  coordinateurs  supra-nucléaires  qui  sont  atteints,  k 
serais  assez  disposé  à  admettre  cette  opinion,  mais,  avant  de  se  prononcer,  il 
faut  attendre  les  résultats  d'examens  nécroscopiques  dans  des  cas  de  ce  genre.' 

M.  Parinaud.  —  J'ai  examiné  le  malade  de  M.  Babinski  et  je  n'ai  qu'à  confirmer 
l'exactitude  de  sa  description  ainsi  que  la  signification  qu'il  attribue  à  ce  fait 
pathologique.  Pour  le  comprendre,  il  faut  se  reporter  au  type  complet  de  para- 
lysie de  rélévation  et  de  l'abaissement,  avec  paralysie  de  la  convergence,  que  j'ai 
signalé  dans  mon  mémoire  sur  les  paralysies  associées^  type  qui  comporte  deux 
formes  partielles  de  paralysie  isolée  de  l'élévation  ou  de  l'abaissement,  toujours 
avec  paralysie  de  la  convergence,  dont  j'ai  également  cité  des  exemples  daus 
mon  mémoire  publié  il  y  a  dix-sept  ans.  Dans  les  observations  publiées  depuis, 
entre  autres  dans  celles  de  Sauvineau  et  de  Teillais,  on  retrouve  point  par  point 
le  même  type.  Il  s'agit  donc  d'une  forme  de  paralysie  bien  caractérisée,  et  fait 
remarquable,  dans  toutes  ces  observations,  le  trouble  des  mouvements  oculaires 
s'est  développé  par  ictus,  ce  qui  autorise  à  penser  que  cette  forme  de  paralysie, 
complète  ou  partielle,  relève  d'une  lésion  en  foyer.  Il  est  possible  que  celte 
lésion  siège  dans  les  noyaux.  Cependant  j'ai  fait  remarquer  l'invraisemblance 
d'une  lésion  des  deux  noyaux  des  troisièmes  paires  intéressant  seulement  les 
mouvements  d'élévation  et  d'abaissement  dans  les  deux  yeux,  en  respectant  l'ac- 
tion des  droits  internes  pour  l'adduction  latérale,  ainsi  que  la  musculature  interne 
de  l'œil.  Ces  faits,  et  d'autres  encore,  m'ont  fait  admettre  l'hypothèse  de  centre 
d'association  des  mouvements  oculaires  péri  ou  supra-nucléaires.  On  sait  d  ail- 
leurs aujourd'hui  que  les  lésions  siégeant  dans  le  voisinage  de  tubercules  qua- 
drijumeaux,  dans  le  plafond  du  quatrième  ventricule^  peuvent  produire  des 
paralysies  oculaires  associées.  Enfin,  récemment,  on  a  signalé,  chez  certains 

(1)  Arcliives  de  neurologie,  1883,  n«  14,  mars,  <r  Paralysie  des  mouvements  associés  des 
yeux  3>. 

(2)  Voir  Teillais.  De  quelques  paralysies  combinées  des  muscles  de  l'œil.  Paralysie  des 
mouvements  d'clévalioD  ou  d'abaiBScmcot  des  deux  côtêf),  avec  intégrité  des  moarementâ 
de  latéralité.  Paralysie  de  la  convergence.  Bulletins  de  la  Société  française  â^ophtaîmpl^ift 
3899,  p.  495. 
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animaux  tout  au  moins»  un  noyau  médian,  dans  les  groupes  nucléaires  de  la 
troisième  paire,  qui  éclairera  peut-être  la  pathogénie  de  ces  formes  de  paralysies 
associées. 

Dans  mon  mémoire  qui  remonte,  je  le  répète,  à  1887,  j'ai  insisté  sur  Tinconvé- 
nient  d'avoir  des  cadres  tout  faits,  tels  que  ceux  des  paralysies  des  trois  paires 
nerveuses,  dans  lesquels  on  faisait  rentrer  toutes  les  variétés  de  paralysies.  Avec 
des  paralysies  partielles  ou  combinées  des  trois  paires  nerveuses  on  peut,  à  la 
rigueur,  tout  expliquer  ;  mais  il  faut  y  mettre  beaucoup  de  bonne  volonté  et  Ton 
fausse  ainsi  complètement  la  signification  d'un  grand  nombre  de  faits.  Depuis, 
Ton  a  remplacé  les  paralysies  partielles  ou  combinées  des  paires  nerveuses  par 
des  paralysies  partielles  ou  combinées  des  groupes  nucléaires  ;  Técueil  est  le 
même.  Le  mieux  est  de  bien  définir  les  formes  cliniques  de  paralysies  oculaires, 
sans  préoccupation  théorique.  H  est  remarquable  que  la  première  forme  de 
paralysie  associée  qui  a  été  connue,  la  paralysie  conjuguée  de  la  6«  paire,  a  été 
découverte  par  Foville  et  par  Féréol,  c'est-à-dire  par  des  médecins  qui  n'étaient 
pas  oculistes,  et  qu'il  a  fallu  vingt  ou  trente  ans  avant  qu'elle  soit  môme  citée 
dans  les  traités  d'ophtalmologie. 

C'est  en  cherchant  à  définir  les  types  cliniques  de  paralysies  oculaires,  sans 
préoccupation  théorique,  que  j'ai  reconnu  la  forme  de  paralysie  dont  il  vient 
d'être  question,  ainsi  que  la  paralysie  de  la  convergence,  aujourd'hui  admise 
partout  le  monde  et  dont  la  connaissance  est  indispensable  pour  comprendre  le 
mécanisme  de  la  vision  binoculaire.  Ces  formes  de  paralysies,  de  siège  essen- 
tiellement central,  intéressant  particulièrement  les  neurologistes,  je  demande  la 
permission  de  vous  signaler  un  autre  type  bien  défini,  que  je  n'ai  pas  encore 
décrit  bien  que  je  le  connaisse  depuis  sept  ou  huit  ans.  J'en  ai  observé  une 
vingtaine  de  cas,  ce  qui  prouve  qu'il  n'est  pas  rare. 

Dans  cette  nouvelle  forme  de  paralysie  oculaire  qu'il  est  impossible  d'expliquer 
avec  les  données  que  nous  possédons  actuellement  sur  le  mécanisme  des  mouve- 
ments des  yeux,  les  troubles  objectifs  sont  peu  appréciables  :  c'est  parles  carac- 
tères de  la  diplopie  que  le  type  se  définit.  La  diplopie  est  limitée  à  une  moitié, 
gauche  ou  droite,  du  champ  de  regard.  Lorsque  dans  la  recherche  de  la  diplopie 
on  déplace  la  bougie  horizontalement,  à  gauche  ou  à  droite,  on  développe,  dans 
les  cas  ordinaires,  un  déplacement  des  images  dans  le  sens  horizontal,  qu'on  peut 
appeler  diplopie  horizotiiale^  diplopie  qui  est  croisée  dansla  paralysie  des  adducteurs, 
Wonyme  dans  la  paralysie  des  abducteurs.  Or,  dans  la  paralysie  dont  il  est 
question,  le  déplacement  de  la  bougie  dans  le  sens  horizontal  développe  de  la 
^flopit  verticale.  C'est  pour  cela  que  je  qualifie  cette  diplopie  du  nom  de  para- 
doxale. Il  y  a  donc  une  diplopie  paradoxale  droite  et  une  diplopie  paradoxale 
gauche,  suivant  que  cette  diplopie  se  développe  dans  la  moitié  droite  ou  gauche 
de  champ  de  regard. 

Tel  est  le  caractère  fondamental  de  cette  forme  de  paralysie  qu'il  est  aussi 
facile  de  reconnaître  que  de  retenir. 

li^lle  a  d'autres  caractères  qui  précisent  davantage  le  type.  Je  viens  de  dire 
qu'il  n'y  a  pas  de  strabisme,  ni  de  trouble  objectif  des  mouvements  bien  appré- 
ciables. Cependant,  dans  toute  diplopie  binoculaire  ce  trouble  existe. 

Pour  le  reconnaître,  il  faut  solliciter  le  regard  dans  la  direction  où  la  diplopie 
se  déclare,  adroite,  par  exemple,  dans  la  diplopie  paradoxale  droite.  Si  alors 
OQ  couvre  alternativement  chaque  œil,  on  remarque  que  pendant  l'occlusion  de 
l'œil  gauche  l'œil  droit  reste  immobile.  Si  l'on  couvre  ensuite  l'œil  droit,  ce  qui 
sollicite  la  fixation  de  l'œil  gauche,  on  remarque  que  cet  œil  gauche,  pour  fixer, 
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exécute  uii  iéger  mouvement  de  haut  en  bas.  C'est  donc  Tœii  gauche  qui  était 
dévié  et  la  fausse  image,  se  déplaçant  toujours  en  sens  inverse  du  globe,  Piniage 
de  cet  œil  gauche  sera  donc  la  plus  basse.  Ainsi  dans  la  diplopie  paradoxale 
droite,  c'est  l*œil  gauche  qui  est  dévié  en  haut,  et  c'est  Timage  de  l'œil  gauche 
qui  est  la  plus  basse. 

Un  autre  caractère  de  cette  paralysie  est  le  suivant  : 

La  diplopie  est  nettement  verticale  ;  cependant  les  malades  accusent  souvent 
un  léger  déplacement  dans  le  sens  horizontal,  c'est-â-dire  que  les  deux  images 
ne  sont  pas  toujours  exactement  sur  la  même  verticale.  Dans  les  cas  typiques, 
si  dans  la  direction  extrême  du  champ  de  regard  où  la  diplopie  est  le  plus  acca- 
sée,  on  déplace  la  bougie  de  haut  en  bas,  on  reconnaît  que  la  diplopie,  tout  en 
restant  toujours  verticale,  est  en  même  temps  légèrement  croisée  en  haut  tan- 
dis qu^elle  devient  légèrement  homonyme  en  bas.  C'est-à-dire  que^  suivant  la 
comparaison  d'un  confrère  atteint  de  cette  paralysie,  les  trajectoires  suivies  par 
les  deux  images  se  croisent  en  formant  un  X. 

C'est  évidemment  le  système  des  obliques  qui  est  intéressé  dans  celte  forme 
de  paralysie,  mais  on  remarquera  qu'on  ne  peut  pas  l'expliquer  par  l'action 
connue  soit  du  g^and  soit  du  petit  oblique. 

J'ajouterai  enQn  que  je  n'ai  jamais  observé  cette  sorte  de  paralysie  dans  le 
tabès  qui  est  la  cause  la  plus  habituelle  des  paralysies  oculaires.  Je  l'ai  observée 
dans  la  syphilis  cérébrale,  dans  le  diabète  et  surtout  dans  rartério-sclérose 
cérébrale  qui  est  une  cause  assez  fréquente  des  paralysies  de  l'œil.  Elle  survient 
le  plus  souvent  par  ictus  et  est  presque  toujours  curable. 

Je  m'excuse  de  la  longueur  de  ces  développements  que  ne  comporte  guère  une 
discussion,  mais  il  est  important  que  vous,  neurologistes,  vous  connaissiez  ces 
formes  de  paralysies,  de  siège  essentiellement  central,  car  vous  êtes,  mieux  que 
les  oculistes,  en  situation  de  découvrir  les  lésions  qui  les  déterminent,  ce  qol 
serait  fort  utile  pour  fixer  nos  connaissances  sur  la  physiologie  des  mouvements 
oculaires  ainsi  que  sur  l'anatomie  cérébrale  en  rapport  avec  ces  mouvements. 

M.  Ballet.  —  Je  demanderai  à  M.  Parinauds'il  a  remarqué  chez  le  malade  de 
M.  Babinski  la  particularité  suivante  :  lorsqu'on  dit  au  malade  d'abaisser  les 
yeux,  on  constate  assurément  une  paralysie  très  nette  des  droits  inférieurs  ;  mais 
quand  on  cause  avec  lui,  en  évitant  de  porter  son  attention  sur  les  mouve- 
ments des  yeux,  on  voit  qu'il  exécute  spontanément  beaucoup  mieux  le  mou- 
vement d'abaissement.  Enfin,  j*ai  été  frappé  de  l'analogie  que  le  trouble  de 
la  parole  présente  avec  le  bégaiement  hystérique. 

Je  ne  prétends  pas  que  ces  accidents  soient  certainement  de  nature  hystérique; 
mais  je  crois  qu'on  doit  faire  quelques  réserves  sur  le  diagnostic  de  lésion 
organique. 

M.  Parinaud.  —  Je  connais  parfaitement  la  dissociation  des  mouvements 
réflexes  et  volontaires  de  fœil  dont  parle  M.  Ballet,  puisque  c'est  moi  qui  Tal 
signalée,  et  je  crois  en  effet  qu'elle  est  spéciale  ^à  l'hystérie.  Mais  je  n'ai  pas 
observé  cette  dissociation  chez  ce  malade.  Je  reconnais  qu'elle  peut  passer  ina- 
perçue, car  il  faut  observer  le  malade  au  moment  où  son  attention  n'est  pas 
excitée.  Je  crois  cependant  pouvoir  nier  la  nature  hystérique  du  trouble  moteur 
dans  le  cas  actuel  pour  deux  raisons,  d'abord  parce  qu'il  s'est  développé  par  ictus, 
comme  dans  les  autres  cas  semblables,  ensuite,  à  cause  de  l'attitude  que  prend 
le  malade  qui  baisse  la  tête  pour  utiliser  la  moitié  supérieure  de  son  champ  de 
regard.  Les  attitudes  de  ce  genre,  bien  connues  des  oculistes,  s'observent  dans  les 
paralysies  ordinaires  et  ne  s'observent  pas  dans  les  ophtalmoplégies  hystériques, 
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précisément  parce  que  les  mouvements  réflexes  sont  conservés.  Je  puis  aflirmer 
que  chez  les  malades  où  j'ai  observé  ces  paralysies  de  l'élévation  et  de  Tabais- 
sèment,  l'hystérie  n'était  point  en  cause.  Et  je  puis  invoquer  *à  l'appui  de  mon 
opinion,  l'opinion  de  M.  Ballet  lui-même,  qui,  précisément,  a  examiné  un  des 
malades  pendant  qu'il  était  chef  de  clinique  de  M.  Gharcot  et  a  conclu  à  une 
lésion  en  foyer,  comme  l'indique  l'observation  qui  figure  dans  mon  mémoire. 

M.  Ballet.  —  Je  répète  que  je  désire  simplement  faire  quelques  réserves  sur 
ia  nature  organique  de  cette  paralysie  oculaire,  car,  un  fait  m'a  frappé  :  quand 
on  dit  au  malade  de  regarder  en  bas,  aussitôt  son  globe  oculaire  se  relève  en 
haut  ;  quand,  au  contraire,  on  l'abandonne  à  lui-môme  et  qu'il  ne  songe  plus  à 
ses  yeux,  ceux-ci  s'abaissent  spontanément  avec  une  facilité  bien  plus  grande. 

M.  Babinski.  —  Il  me  paraît  incontestable  que  le  mouvement  associé  d'abais- 
sement est  impossible,  ou  tout  au  moins  bien  plus  limité  qu'a  l'état  normal, 
quelle  que  soit  l'attitude  du  malade.  Lorsqu'il  renverse  la  tête  en  arrière,  la 
paupière  inférieure  vient  recouvrir,  il  est  vrai,  une  partie  de  la  cornée  ;  mais  ce 
résultat  n'est  pas  obtenu  par  une  contraction  des  droits  inférieurs,  et  dans 
celte  attitude  comme  dans  toutes  les  autres  le  mouvement  associé  d'abaissement 
ne  peut  être  accompli. 

L'élévation  des  globes  oculaires,  qui  apparaît  quand  le  malade  s'efforce  de 
regarder  en  bas,  n'est  pas  en  contradiction,  tant  s'en  faut,  avec  l'hypothèse  de 
paralysie  limitée  du  mouvement  d'abaissement.  Elle  s'explique  fort  bien  si  l'on  se 
rappelle  le  rôle  des  antagonistes  dans  les  mouvements  volontaires.  Soit,  par 
exemple,  le  mouvement  volontaire  d'extension  de  la  main  et  des  doigts  ;  à  la 
contraction  des  extenseurs  s'associe  celle  des  fléchisseurs  ,  si  les  extenseurs 
sont  paralysés  et  si  les  fléchisseurs  ont  conservé  leur  activité,  comme  cela  est  assez 
commun  dans  la  paralysie  saturnine,  l'effort  exercé  par  le  malade  pour  étendre 
la  main  et  les  doigts  aura  cette  conséquence,  paradoxale  en  apparence,  mais  en 
réalité  toute  naturelle,  que  la  main  se  fléchira  sur  l'avant-bras,  c'est-à-dire  qu'elle 
exécutera  un  mouvement  opposé  à  celui  que  la  volonté  a  commandé.  C'est  par 
un  mécanisme  semblable  que  se  produit,  chez  le  malade  qui  nous  occupe,  le 
phénomène  en  question. 

M.  JoFFROY.  —  En  tout  état  de  cause,  je  crois  être  l'interprète  de  la  Société 
en  remerciant  M.  Babinski  d'avoir  bien  voulu  nous  présenter  de  nouveau  ce 
malade.  Les  diagnostics  différents  et  les  discussions  qu'il  a  suscitées  sont  du 
plus  grand  intérêt. 

VI.  —  Tumeur  du  Corps  Pltultalre  sans  Acromégalle  et  avec  Arrêt 
de  Développement  des  Organes  Génitaux,  par  M.  J.  Babinski. 

« 

L'observation  anatomo-clinique  que  je  rapporte  succinctement  est  incomplète 
et,  par  conséquent,  susceptible  d'être  critiquée  ;  elle  me  paraît  digne  toutefois 
d'être  relatée,  malgré  ses  imperfections. 

Il  s'agit  d'une  jeune  fille  de  17  ans  que  j'ai  observée  il  y  a  dix  ans.  Elle  se 
plaignait  de  douleurs  de  tête  qui  avaient  apparu  environ  trois  ans  auparavant, 
avaient  augmenté  d'intensité  petit  à  petit  et  étaient  devenues  très  violentes. 
Depuis  plusieurs  mois  elle  était  sujette  à  des  crises  épileptiformes,  et  sa  vue 
s'était  notablement  affaiblie. 

On  est  frappé,  après  avoir  fait  déshabiller  la  malade,  par  la  surcharge 
adipeuse  du  corps  et  l'aspect  infantile  des  organes  génitaux  (voir  fig.  1  et  2), 
qai  contraste  avec  la  taille,   d'une  hauteur  moyenne  ;  la   malade,  du  reste, 
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n'est  pas  menstruée-    L'intelli^euce   parait   normale,   mais    la    mémoire  i 


Les  rénexes  tendineux  sont  exagorés,  et  il  y  a  de  la  trépidation  épileptoîde  du 
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pied .  A  l'examen  ophtalmoscopique  on  constate  de  l'œdème  de  la  papille  des 
deux  côtés.  Tels  sont  les  caractères  objectifs  qui  furent  notés. 

La  malade  succomba  peu  de  temps  après  le  premier  examen. 

La  nécropsie  décela  l'existence  d'une  tumeur  qui  occupait  la  selle  turcique, 
adhérait  au  corps  pituitaire  et  englobait  le  tuber  cinereum  (voir  fig.  3  et  4,  exé- 
cutées d*aprè8  des  dessins  de  mon  ami  M.  Meige).  Ce  néoplasme  a  été  examiné 
histologiquement  par  M.  OnanofT,  qui  a  fait  de  cette  étude  l'objet  de  sa  tbèse  (1). 
Il  s'agit,  diaprés  M.  OnanofT,  d'un  épithélioma  développé  aux  dépens  de  Tépithé- 
lium  de  la  glande  pituitaire,  du  type  malpîghien,  en  pleine  évolution  hyperpla- 
sique  s'efTectuant  par  division  indirecte,  avec  dégénérescence  myxomateuse  du 
slroma  conjonctîf. 

Les  ovaires  et  l'utérus  sont  très  petits  ;  d'après  leurs  dimensions  ils  semble* 
raient  appartenir  à  une  fillette  de  8  à  10  ans. 

Cette  observation  est  intéressante  à  deux  points  de  vue  :  d'une  part,  l'absence 
d'acromégalie,  de  gigantisme  contraste  avec  l'existence  d'une  grosse  tumeur  du 
corps  pituitaire  ;  mais,  à  la  vérité,  pour  que  ce  fait  fût  très  instructif,  il  serait 
nécessaire  de  savoir  dans  quelle  mesure  la  glande  a  été  altérée.  D'autre  part, 
la  coexistence  de  l'infantilisme,  caractérisé  par  l'arrêt  de  développement  des 
organes  génitaux,  et  de  la  lésion  pituitaire  mérite  aussi  d'être  remarquée.  Il  est 
vrai  que,  l'examen  du  corps  thyroïde  n'ayant  pu  être  pratiqué,  on  pourrait  sup- 
poser que  cette  glande  était  altérée  et  que  l'infantilisme  était  sous  la  dépendance 
de  cette  lésion  présumée.  Il  me  semble  toutefois  que  l'idée  d'une  relation  de 
cause  à  effet  entre  la  tumeur  du  corps  pituitaire  et  l'infantilisme  est  très  accep- 
table. On  sait,  en  effet,  que  les  lésions  de  l'hypophyse,  quand  elles  apparaissent 
chez  l'adulte,  peuvent  amenerdes  troubles  des  organes  génitaux,  la  suppression 
des  règles,  l'atrophie  de  l'utérus  ;  il  est  donc  bien  naturel  qu'une  semblable 
lésion,  quand  elle  débute  chez  l'enfant,  produise  un  arrêt  de  développement  des 
organes  génitaux.  • 

M.  BmssÂud.  —  Je  ne  crois  pas  qu'on  puisse  porter  le  diagnostic  d'infanti- 
lisme sur  la  malade  en  question.  Nous  ignorons  quel  était  l'état  du  corps  thy- 
roïde ;  et  l'absence  de  poils  sur  le  pubis  n'est  pas  un  caractère  suffisant  pour 
afTirmer  l'infantilisme. 

M.  Babinski.  —  Mais  l'utérus  présentait  un  arrêt  de  développement  considé- 
rable ;  il  avait  les  dimensions  de  celui  d'une  fillette  de  8  ans. 

M.  Brissaud.  —  L'arrêt  de  développement  du  système  génital  n'est  pas  néces- 
sairement la  condition  de  l'infantilisme.  Ce  n'en  est  pas  non  plus  la  marque 
essentielle.  Ce  qui  distingue  les  infantiles,  c'est  l'ensemble  de  leurs  formes  cor- 
porelles, un  habitus  morphologique  très  spécial. 

Or,  la  malade  de  M.  Babinski  a  l'aspect  extérieur  d'une  femme  complètement 
développée  et  même  d'une  grosse  femme.  Son  pubis  peut  être  glabre,  et  son 
utérus  atrophié;  elle  n'en  a  pas  moins  le  corps  d'une  femme  de  son  âge. 

M.  Babinski.  —  On  ne  peut  nier,  cependant,  que  son  système  génital  soit  celui 
d'une  enfant  de  8  ans. 

M.  JoppROY.  —  L'exiguïté  de  la  taille  n'est  pas  nécessaire  pour  que  l'on  puisse 
affirmer  l'infantilisme.  Je  me  rappelle  que  Lorain  montrait  un  cuirassier  de  haute 
stature  qu'il  considérait  comme  un  infantile.  Et  il  attribuait  de  l'importance  à 
l'arrêt  de  développement  du  système  pileux. 

M.  Brissaud.  —  Je  ne  veux  pas  revenir  ici  sur  la  question  de  l'infantilisme  du 

(1)  OSANOFF.  Sur  vn  cm  d'épUhélioma,  Thèse  de  Paris,  1892. 
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type  Lorain;  mais  je  tiens  à  bien  rappeler  que  nulle  part  Lorain  n*a  décrit  Tin- 
fa  ntilisme  proprement  dit. 

Lorsque  j'ai  pu  établir  que  l'infantilisme  complet  —  c*est-à-dire  la  persistance 
des  attributs  morphologiques  et  fonctionnels  de  Tenfance  —  est  une  variété  à^ 
myxœdème  ou  un  m}rxœdème  atténué,  peutr-étre  ai-je  contribué  moi-môme  à  créer 
une  confusion  en  décrivant  aussi  un  autre  type  de  retardataires  auquel  j*ai  atta- 
ché le  nom  de  Lorain  ;  mais  le  type  en  question  n'a  aucun  rapport  avec  la  malade 
de  M.  Babinski.  L'infantilisme,  du  type  spécial  que  j'ai  appelé  type  Lorain,  englobe 
des  êtres  chétifs,  mal  venus,  étiolés,  presque  toujours  frappés  de  cet  arrêt  de 
développement  du  système  cardio-vasculaire  que  définit  sufHsamment  le  terme 
d'anang^oplasie.  Ils  ont  un  faciès  et  un  habitus  corporel  très  caractéristiques. 

La  malade  de  M.  Babinski  n'a  rien  de  commun  avec  cette  catégorie  d'infan- 
tiles. Elle  se  rapprocherait,  au  contraire^  des  infantiles  par  lésion  des  glandes 
vasculaires  sanguines.  Quoi  qu*il  en  soit,  Tarrét  de  développement  de  son  sys- 
tème génital  me  paraît  un  argument  insuffisant  pour  affirmer  chez  elle  Tinfanti- 
lisme,  si  Ton  prend  ce  mot  comme  il  convient,  je  crois,  de  le  faire,  poar  caracté- 
riser un  état  morphologique  général  de  tout  l'individu. 

M.  Babinski.  —  J'estime  que  l'arrêt  de  développement  des  organes  génitaux 
constitue  le  caractère  fondamental  de  l'infantilisme  et  que  la  malade  dont  je 
rapporte  l'histoire  peut  être  considérée  comme  infantile.  Du  reste,  ce  n'est 
qu'une  affaire  de  définition.  Admettons  que  cette  épithète  ne  lui  convienne  pas  ; 
cela  ne  modifîe  aucunement  le  fond  de  la  question,  qui  est  de  savoir  si  Tarrét 
de  développement  des  organes  génitaux  est  lié  à  la  lésion  de  l'hypophyse. 

VIL  —  Sur  un  cas  d'Aphasie  amnésique,  par  MM.  Vires  et  Salager.  (Com- 
muniqué par  M.  Souques.) 

Pierre  Corn...,  55  ans,  cordonnier,  a  eu,  il  y  a  six  ans,  une  attaque  d*apoplexie 
à  la  suite  de  laquelle  il  est  resté  hémiplégique  du  côté  droit  et  aphasique. 

C'est  un  rachitique.  Sa  mère,  bossue  comme  lui,  est  morte  du  choléra.  Son 
père^  mort  à  53  ans,  a  présenté  pendant  les  trois  ou  quatre  dernières  années  de 
sa  vie,  des  symptômes  de  démence,  c  II  faisait,  nous  dit-on,  une  chose  pour 
l'autre  et  ne  se  rappelait  jamais  ce  qu'on  lui  avait  commandé.  Il  était  incohé- 
rent dans  ses  actes  et  dans  ses  paroles.  »  De  six  enfants,  dont  notre  malade  est 
le  plus  jeune,  deux  sont  morts  en  bas  âge,  une  fille  vil  bien  portante,  une  autre 
bossue,  cette  dernière  issue  d'une  grossesse  gémellaire,  dont  l'autre  produit  est 
une  fille  morte  à  36  ans  d'hémorrhagie  cérébrale. 

Dans  les  antécédents  personnels  de  notre  malade,  nous  relevons  une  rou- 
geole à  3  ans,  une  typhoïde  à  16  ans. 

Pas  d'alcoolisme.  Pas  de  syphilis. 

A  l'âge  de  49  ans,  sans  prodromes,  au  moment  de  son  lever,  il  se  voit  dans 
l'impossibilité  de  parler.  La  nuit  suivante,  le  bras  droit  se  prit,  puis  enfin  la 
jambe  du  même  côté  seulement.  La  paralysie  de  toute  la  moitié  droite  du  corps 
fut  à  ce  moment  absolue,  pour  s'amender  un  peu  dans  la  suite. 

Deux  ans  après,  Pierre  Corn...  eut  un  ictus  caractérisé  par  des  cris  laryngés, 
des  mouvements  épileptoïdes,  du  trismus,  de  la  cyanose.  Aucun  nouveau  symp- 
tôme ne  fut  noté  à  la  suite  de  cette  attaque. 

Le  malade  est  entré  à  l'hôpital  général  de  Montpellier,  il  y  a  deux  ans,  soit 
quatre  ans  après  sa  première  attaque.  Nous  sommes  actuellement  dans  la 
6e  année  de  son  aphasie. 
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Nous  notons  au  point  de  vue  de  sa  fonction  de  langage,  les  particularités  sui- 
vantes : 

Le  malade  comprend  tout  ce  qu'on  lui  dit.  Il  en  témoigne  par  une  mimique 
des  plus  expressives.  Il  traduit  aussi  par  sa  mimique  la  contrariété  qu'il  éprouve 
à  ne  pouvoir  répondre  d'une  façon  satisfaisante  aux  questions  qu*on  lui  pose, 
et  dont  il  apprécie  fort  bien  le  sens. 

II  est  capable  de  désigner  du  doigt  les  objets  dont  on  prononce  le  nom  devant 
lui. 

D*autre  part,  il  articule  d'une  façon  parfaite  les  mots  qu'on  le  prie  de  répéter. 
Si  on  lui  indique  le  nom  d*un  objet  qu'il  cherche  vainement  à  se  rappeler,  il  le 
répète  avec  une  satisfaction  évidente  ;  il  peut  même  terminer  certains  mots  dont 
on  lui  souille  la  première  syllabe.  Il  reconnaît  parfaitement  le  mot  juste  et  peut 
le  répéter  quelques  instants  plus  tard,  mais  il  oublie  très  facilement.  Toutefois 
il  a  pu  retenir  certains  mots  que  nous  lui  avons  très  souvent  redits. 

A  l'état  normal,  il  profère  des  lambeaux  de  phrases  qu'il  complète  par  des 
gestes. 

Mais  sous  l'influence  d'une  excitation  plus  vive,  d'une  colère  ou  d*une  émotion 
quelconque,  il  arrive  à  parler  beaucoup  mieux,  et  les  lacunes  se  comblent. 

Ënfm  si  on  évoque  devant  lui  un  mot  faisant  parti  d'un  groupe  cohérent  de 
mots  associés  dans  le  souvenir,  notre  aphasique  devient  capable  d'évoquer  lui- 
même  et  de  prononcer  à  haute  voix  les  autres  mots  composant  l'association. 

Ainsi,  incapable  de  retrouver  d'emblée  le  mot  «  quatre  »  quand  on  lui  montre 
quatre  doigts  de  la  main,  il  peut  retrouver  ce  mot  si  on  a  soin  de  prononcer 
devant  lui  le  mot  cun  »,  en  lui  montrant  un  seul  doigt,  et  d'étendre  ensuite  suc- 
cessivement les  autres  doigts  jusqu'au  quatrième.  Il  dit  alors  très  bien  :  «  deux, 
trois  et  quatre  • . 

En  ce  qui  concerne  la  lecture  et  l'écriture,  les  renseignements  sont  beaucoup 
moins  nombreux.  Il  savait,  nous  dit-on,  lire  et  écrire  avant  son  attaque.  Actuel* 
lement  sa  paralysie  presque  complète  du  cAté  droit  l'empêche  de  trouver  le 
moindre  caractère.  Il  ne  peut  pas  lire  à  haute  voix,  mais  il  peut  désigner  du  doigt 
les  lettres  dont  on  lui  dit  le  nom. 

Cette  observation  nous  a  paru  intéressante  en  ce  que  : 

l"  Elle  peut  être  rapprochée  des  cas  cités  par  Pitres  dans  ses  leçons  de  1898 
comme  se  rapportant  à  l'aphasie  amnésique,  spécialement  à  l'aphasie  dysmné- 
sique  d'évocation,  dont  le  substratum  anatomique  résiderait  dans  une  oblitération 
partielle  des  voies  sensorio-psychiques  ; 

2o  Notre  malade  est  un  exemple  assez  remarquable  d'hérédité  organique 
cérébrale.  Hémiplégique  et  aphasique,  il  est  fils  d'un  père  dément  et  frère  d'une 
hémiplégique. 

Notons  accessoirement  que  l'hérédité  s'accuse  aussi  du  cêté  maternel  par  la 
cyphose  commune  à  notre  malade,  à  sa  mère  et  à  une  de  ses  sœurs. 

Vin. —Recherches  sur  le  Phénomène  des  Orteils  (Signe  de  Babinski), 

par  MM.  Vires  et  Galmettes.  (Communiqué  par  M.  Souques.) 

Nous  venons  faire  part  à  la  Société  de  quelques  observations  relatives  au  phé- 
nomène des  orteils,  et  visant  plus  particulièrement  sa  valeur  séméiologique. 

Noos  avons  recherché  le  phénomène  des  orteils  chez  un  certain  nombre  de 
i^os  malades  delà  Clinique  des  vieillards  de  Montpellier. 

Nos  recherches  ont  porté  sur  17  cas  d'hémiplégie  ancienne»  2  cas  d'hémi- 
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plégie  récente  dont  1  avec  autopsie  ;  2  cas  de  de  paralysie  infantile,  1  cas  i^ 
tabès,  1  cas  d*épilepsie  jacksonnienne  (tumeur  cérébrale)  1  cas  de  sciatiqi:^ 
1  cas  de  maladie  de  Parkinson,  soit  un  total  de  26  malades. 

Dans  nos  observations  nous  avons  relaté  avec  soin  :  l'histoire  du  malade,  l'eut 
de  sa  motricité,  de  sa  sensibilité,  de  ses  réflexes,  de  sa  trophicité,  de  son  psy- 
chisme, etc.... 

Nous  avons  constaté,  en  résumé: 

1<*  Que  surl7  cas  d'hémiplégie  ancienne  nous  avons  obtenu  10  fois  Texteosio 
des  orteils  et  7  fois  leur  flexion  :  le  phénomène  des  orteils  se  montrerait  donc 
dans  60  p.  100  des  cas  ; 

2^  Dans  2  cas  d'hémiplégie  récente  nous  avons  constaté  chez  1  de  nos  malade> 
l'immobilité  absolue  des  orteils,  et  chez  Tautre  Text^nsion.  Ce  dernier  cas  est 
tout  spécialement  intéressant,  le  malade  ne  présentant  en  effet  aucune  exagéra- 
tion, aucun  trouble  des  autres  réflexes  ;  le  phénomène  des  orteils  fut  le  seul 
signe  révélateur  de  la  lésion  du  faisceau  pyramidal  constatée  à  Tautopsie; 

30  Dans  deux  observations  d'hémiplégie  infantile  on  note  une  fois  1  immobilit<; 
des  orteils,  une  fois  leur  extension  ; 

4»  Dans  un  cas  d'aphasie  avec  hémiplégie  droite  nous  constatons  l'extension 
des  orteils  ; 

50  Chez  un  tabétique  nous  obtenons  des  mouvements  incoordonnés  du  pied  ; 
mais  les  orteils  restent  impassibles  ; 

6^  Chez  un  malade  atteint  d*épilepsie  jacksonnienne,  due  à  une  tumeur  céré- 
brale, et  observé  en  dehors  des  crises,  les  orteils  restent  immobiles. 

7<>  Dans  un  cas  de  sciatique,  c'est  la  flexion  des  orteils  que  nous  obtenons. 

80  Chez  un  Parkinsonnien  il  existe  de  la  flexion  des  orteils. 

Comparons  maintenant  le  réflexe  cutané  plantaire  aux  autres  réflexes,  nous 
voyons  que  dans  les  13  cas  où  existe  Textention  des  oreils  nous  avons: 

11  fois  l'exagération  du  réflexe  rotulien. 
4  —  la  danse  de  la  rotule. 

4  —   la  trépidation  épilcptoïde  du  pied. 

8  —  l'exagération  des  réflexes  du  membre  supérieur. 

Dans  les  13  autres  cas  où  le  phénomène  des  orteils  n'existe  pas,  soit  qu'il  y 
ait  flexion  ou  immobilité  des  orteils  ou  chatouillement  de  la  face  planlaire,| 
nous  trouvons  : 

5  fois  l'exagération  du  réflexe  rotulien. 
1   —  la  danse  de  la  rotule. 

1   —  la  trépidation  épileptoïde  du  pied. 

1  —  l'exagération  des  réflexes  du  membre  supérieur. 

Après  avoir  résumé  les  faits  observés,  nous  devons  nous  eflbrcer  de  mettre 
en  relief  les  conclusions  qui  paraissent  s'en  dégager  : 

lo  Le  phénomène  des  orteils  traduit  une  perturbation  dans  le  fonctionnement 
du  faisceau  pyramidal. 

2^  Il  peut  y  avoir  lésion  ou  simple  trouble  fonctionnel  du  faisceau  pyramidal 
et  le  phénomène  des  orteils  faire  défaut. 

3<>  Le  phénomène  des  orteils  n'a  aucun  rapport  avec  les  autres  rétlexes  el 
en  particulier  le  clouus  du  pied  et  de  la  danse  de  la  rotule  ;  pourtant  il  parati 
fréquemment  exister  avec  l'exagération  du  réflexe  rotulien. 
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4»  Dans  quelques  cas  il  peut  ôlre  le  seul  signe  révélateur  d'uae  perturbation 
fontionnelle  ou  d*une  lésion  du  faisceau  pyramidal. 

5»  Le  signe  de  Babinski  n'a  pas  plus  de  valeur  que  les  autres  réflexes  et 
comme  eux  il  est  inconstant  et  incertain.  Son  importance  diagnostique  nous 
paraît  bien  minime. 

En  effet,  le  phénomène  des  orteils  existe-t-il,  nous  pouvons  conclare  à  une 
lésioQ  ou  à  un  trouble  fonctionnel  du  faisceau  pyramidal,  mais  s'il  n'existe  pas 
nous  n'avons  pas  le  droit  d'aflirmer  que  le  faisceau  pyramidal  n'est  pas  lésé. 

M.  Babinski. —  Les  observations  de  MM.  Vires  et  Calmettes  sont  confirmatives 
des  miennes  et  je  ne  puis  que  m'en  féliciter,  mais  j'avoue  être  fort  surpris  de  la 
conclusion  à  laquelle  ils  arrivent.  En  effet,  après  avoir  reconnu  que  le  phéno- 
mène des  orteils  est  caractéristique  d'une  perturbation  du  système  pyramidal 
et  qu'il  peut  en  être  la  seule  manifestation,  ces  messieurs  déclarent  que  ce  signe 
Q  a  qu'une  valeur  bien  minime.  Cette  déduction  me  parait  manquer  de  logique. 

IX.—  Un  cas  de  Paraplégfie  sensitivo-motrice  d'origine  traumatique  : 
Hématomyélie  probable,  par  MM.  Henri  Meunier  et  Henry  Meigb. 

Une  dame,  âgée  de  43  ans,  de  bonne  santé  habituelle,  fit^  il  y  a  six  ans  environ, 
Qoe  chute  sur  le  siège  en  descendant  un  escalier.  Elle  essaya  de  se  relever. 
Impossible  :  les  deux  membres  inférieurs  étaient  inertes.  On  vint  à  son  aide,  on 
la  transporta  dans  sa  chambre  ;  après  quelques  instants  de  repos,  elle  parvint  à 
se  tenir  sur  ses  jambes  ;  peu  â  peu,  elle  retrouvait  toute  son  assurance  ;  aucune 
trace  d'ecchymose  ni  aucune  déformation  ;  quelques  semaines  plus  tard,  elle 
pouvait  faire  de  longues  promenades  à  pied,  sans  fatigue. 

Un  symptôme,  cependant,  apparut  aussitôt  après  l'accident,  persistant  sans 
modificatioii  aucune  :  c'était  une  anesihéaie  complète  des  membres  inférieurs^  remontant 
sur  le  tronc  jusqu'au  niveau  du  sixième  espace  intercostal. 

Deux  ans  se  passent  ainsi,  la  paralysie  ayant  complètement  disparu,  l'anes- 
thésie  persistant  comme  au  premier  jour. 

Mais  bientôt  apparaissent  des  phénomènes  spasmodiques  :  une  certaine 
raideur  dans  les  muscles  des  membres  inférieurs  ;  puis  des  contractions,  des 
secousses,  spontanées  ou  à  l'occasion  des  moindres  contacts,  et  presque  toujours 
douloureuses. 

A  cette  époque  (1897),  la  sensibilité  tactile  semble  avoir  reparu,  les  autres 
modes  de  sensibilité  demeurant  tous  abolis. 

Vers  la  fin  de  l'année  suivante  (1898),  le  caractère  spasmodique  de  la  paraplégie 
s'accentue  encore;  on  note  pour  la  première  fois  de  légers  troubles  sphinctériens. 

Par  contre,  les  accidents  sensitifs  ont  subi  une  régression  ;  la  sensibilité 
tactile  est  redevenue  presque  normale. 

Un  an  plus  tard,  en  janvier  1899,  voici  quel  était  l'état  de  la  malade  : 

Assise  sur  une  chaise,  la  tête  et  le  haut  du  corps  fléchis  en  avant,  le  dos 
voûté,  l'abdomen  saillant,  elle  tient  les  yeux  fixés  sur  ses  membres  inférieurs 
presque  constamment  animés  de  contractions  spasmodiques  impossibles  à  maî- 
triser. Les  pieds,  les  jambes,  les  cuisses  sont  secoués  par  des  mouvements  de 
flexion  brusques,  rapides,  spontanés,  que  le  moindre  attouchement  exaspère, 
prédominant  à  gauche,  et  toujours  fort  douloureux. 

La  marche  est  très  difficile  ;  deux  cannes  sont  indispensables  ;  il  y  a  eu  des 
^Wes  fréquentes,  d'ailleurs  sans  gravité. 
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Dans  la  station  debout  l'équilibre  est  conservé.  Pas  de  signe  de  Romberg. 

Au  lit,  le  décubitus  est  normal,  les  membres  inférieurs  s*alIongent  bien  ;  m^t 
les  orteils  demeurent  généralement  contractures  en  extension.  Un  frôlemei;., 
une  piqûre  (bien  que  celle-ci  ne  soit  pas  perçue  en  tant  que  piqûre)  réTeilin: 
toutes  les  contractions  spasmodiques. 

Les  réflexes  patellaires  sont  très  exagérés  ;  le  phénomène  de  Babinskî  s'obsem 
aux  deux  pieds.  Mais  il  n'y  a  pas  de  clonus.  Les  réflexes  olécrâniens  et  carpie*i5 
sont  aussi  un  peu  exagérés. 

D'autre  part,  la  force  musculaire  est  conservée  et  on  ne  constate  pas  d'atrophié 
des  muscles  des  membres  inférieurs. 

La  partie  sus-diaphragmatique  du  corps  est  normale,  tant  au  point  de  nié 
moteur  que  sensitif.  Il  faut  noter  cependant  une  certaine  gêne  respiratoire,  uat 
sorte  de  saccade  au  moment  de  l'inspiration,  qui  peut  être  mise  sur  le  compU 
des  contractions  spasmodiques  des  muscles  inspirateurs  compris  dans  la  zoo^ 
paraplégiée. 

Les  pieds  sont  froids,  bien  que  la  malade  y  éprouve  une  sensation  de  chalear 
intense.  Elle  a  des  engelures,  auxquelles  elle  est  sujette  depuis  de  longues 
années,  mais  qui  sont  actuellement  plus  tenaces  et  ulcérées. 

Un  examen  minutieux  de  la  sensibilité  fut  pratiqué  à  la  même  époque,  noa 
sans  difficultés,  car  le  moindre  attouchement  provoquait  des  réactions  motrices 
douloureuses. 

D'une  façon  générale,  Tanesthésie  tégumentaire  occupait  toutes  les  parties  da 
corps  sous-jacentes  au  sixième  espace  intercostal,  nettement  limitée  en  arrière 
par  la  ligne  oblique  de  cet  espace,  à  droite  comme  à  gauche,  moins  nettement 
limitée  en  avant  dans  la  région  mammaire.  Aucune  trace  d'hyperesthésie  au- 
dessus  de  la  zone  insensible. 

Pour  préciser  les  différents  modes  d'anesthésie  :  la  sensibilité  thermique  est 
abolie  presque  entièrement  (les  deux  cuisses  brûlées  par  des  bouillottes).  La 
sensibilité  à  la  douleur  a  également  disparu  (les  piqûres  sont  accusées  comme 
de  simples  contacts).  La  sensibilité  tactile  est  conservée.,  quoique  un  peu  retardée 
sur  les  membres  inférieurs,  sauf  sur  deux  plaques,  non  symétriques  d'ailleurs* 
siégeant  autour  des  genoux  ;  sur  le  ventre,  les  fesses,  les  flancs,  anesthésie 
totale.  A  noter  que  les  contacts,  —  non  perçus  dans  les  régions  où  Tanesthésie 
est  totale  sous  tous  ses  modes,  —  déterminent  cependant  des  contractions 
spasmodiques  douloureuses^  alors  même  que  la  malade  n'en  est  pas  avertie. 

Il  existe  une  anesthésie  pharyngée  assez  marquée . 

Les  troubles  sphinctériens,  peu  accusés,  se  réduisent  à  des  besoins  fréquent» 
et  injustiflés,  et  à  une  paresse  notable  des  sphincters  vésicaux  et  rectaux  ;  pas 
d'incontinence  vraie. 

Les  organes  sensoriels  sont  normaux  (pupille,  champ  visuel,  mouvements  des 
globes  oculaires,  ouïe,  goût,  odorat,  parole). 

Il  en  est  de  même  de  tous  les  appareils. 

Tel  était  l'état  de  la  malade  au  mois  de  janvier  1899.  Depuis  lors,  il  n'a  subi 
que  de  légères  modiflcations  ;  les  phénomènes  spasmodiques  se  sont  un  peu 
atténués  pendant  l'été,  ils  ont  repris  la  môme  intensité  avec  l'hiver  et  sont  tou* 
jours  aussi  douloureux.  Cependant  la  sensibilité  a  subi  quelques  fluctuations 
intéressantes  à  relever:  la  sensibilité  tactile  est  devenue  plus  précise  aux 
membres  inférieurs.  Sur  le  tronc,  en  arrière^  la  limite  supérieure  s'est  abaissée 
progressivement,  mais  non  symétriquement,  de  16  centimètres  à  gauche  el 
8  centimètres  seulement  à  droitei  Inversementi  en  avant,  la  limite  supérieure  de 
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inesthésie  s'est  élevée,  symétriquement,  du  sixième  au  quatrième  espace  inter- 
>stal.  Elle  se  trouve  ainsi  plus  élevée  en  avant  qu'en  arrière. 

Cette  régression  de  la  limite  supérieure  de  Tanesthésie  a  coïncidé  avec  Tap- 
lication  de  pointes  de  feu  dans  la  région  rachidienne.  Tous  les  autres  modes  de 
*aitenient  sont  restés  inefficaces,  à  l'exception  de  la  médication  bromurée  qui 
Uénue  un  peu  les  douleurs. 

En  résumé,  nous  sommes  en  présence  d'une  afTection  consécutive  à  un  trau- 
lalisme  (chute  sur  le  siège)  qui  n'a  entraîné  ni  ecchymose  ni  déformation. 

Immédiatement  apparaît  une  paraplégie  absolue,  motrice  et  sensitive,  des 
aembres  inférieurs.  La  paraplégie  motrice  disparaît  très  rapidement;  cependant 
leax  ans  plus  tard  surviennent  des  phénomènes  spasmodiques  douloureux  dans 
a  même  région. 

L'anesthésie,  d*abord  totale,  est  remplacée  ensuite  par  une  anesthésie  dissociée, 
[ui  persiste  encore,  la  sensibilité  tactile  ayant  reparu  peu  à  peu. 

Dans  cette  évolution^  plusieurs  points  nous  paraissent  devoir  être  plus  parti- 
mlièrement  signalés  : 

^  La  rapidité  de  la  disparition  des  accidents  paralytiques  opposée  à  la  per- 
sistance des  troubles  sensitifs. 

^^  L'apparition  d'une  paraplégie  spasmodique  deux  ans  après  l'accident  ini- 
tial, et  après  une  guérison  complète  de  phénomènes  paralytiques  d'une  courte 
dorée. 

3«  L'absence  de  clonus  du  pied  et  l'absence  d'atrophie  musculaire,  dans  une 
affection  spasmodique  avec  exagération  de  tous  les  réflexes  et  tendance  à  la 
coDiracture,  remontant  aujourd'hui  à  plus  de  quatre  années. 

^"^  La  persistance  et  la  répartition  des  troubles  sensitifs,  et  spécialement  les 
modifications  survenues  dans  leur  limite  supérieure,  qui  s'est  abaissée  en 
arrière  et  relevée  en  avant  dans  le  cours  de  la  dernière  année. 

Nous  serons  très  brefs  sur  la  question  du  diagnostic^  désirant  simplement 
présenter  ici  une  observation.  Disons  seulement  qu'au  début,  l'hystérie  a  pu  être 
suspectée  (hystéro-traumatisme)  malgré  l'absence  de  stigmates.  La  distribution 
de  l'anesthésie  et  l'évolution  des  accidents  a  dû  faire  abandonner  cette  hypo- 
thèse. 

L'absence  de  troubles  de  la  parole,  de  tremblement,  la  prédominance  des 
troubles  sensitifs,  ont  fait  écarter  Tidée  de  sclérose  en  plaques  ou  de  sclérose 
lalérale  amyotrophique.  L'absence  d'atrophie  musculaire  ne  cadre  guère  avec 
le  diagnostic  de  syringomyélie. 

L'origine  nettement  traumatique  de  l'affection  conduit  à  admettre  l'hypothèse 
doDe  hémorrhagie  intra-rachidienne.  Celle-ci  expliquerait  la  soudaineté  des 
phénomèDes  paralytiques  et  aussi  leur  rapide  régression. 

Mais  l'existence  des  troubles  sensitifs,  leur  répartition  suivant  un  type  qui 
appelle  la  dissociation  dite  syringomyélique,indiquent  que  les  parties  centrales 
de  la  moelle  ont  été  atteintes  également.  Il  faut  donc  admettre  l'existence  d'une 
Wmatomyélie. 

Encore,  devant  la  persistance  des  troubles  sensitifs  et  devant  l'apparition  ulté- 
rieure des  phénomènes  spasmodiques  et  des  troubles  sphincténens,  faut-il  sup- 
poser que  le  foyer  hémorrhagique,  loin  de  se  résorber,  est  devenu  un  centre 
<i irritation  pour  les  faisceaux  blancs  de  la  moelle,  respectant  d'ailleurs  jusqu'à 
ce  jour  les  cornes  antérieures,  car  l'atrophie  musculaire  fait  toujours  défaut. 
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X.  —  Contribution  à  Tétude  de  Tanatoinie  pathologique  de  la  Sdé- 

roae  en  Plaques,  par  M.  Ardre  Thomas. 

La  sclérose  en  plaques  est  assez  bien  connue  actuellement  au  point  de  vue  df 
sa  symptomatologie  et  même,  sous  certains  rapports,  au  point  de  yue  anaiomiqu: . 
sa  nature,  Porig^ne  et  révolution  des  lésions  sont,  par  contre,  encore  assez 
obscures. 

En  ce  qui  concerne  la  localisation  initiale  du  processus  morbide,  les  opinioL^ 
sont  très  partagées.  Pour  les  uns  la  première  lésion  est  une  prolifération  h 
tissu  névroglique  (Charcot  et  Vulpian,  Babinski,  Schuster  et  Bielscho^skyj 
Hossolimo,  Probst).  Pour  d'autres,  la  prolifération  névroglique  serait  elle-mé{ii<? 
secondaire  à  une  altération  primitive  de  la  fibre  nerveuse  (Âdamkiewicz,  Furs- 
tner,  Redlicb,  Huber,  Erben,  Sander).  Pour  d'autres,  enfin,  lésions  interstitielles 
et  parenchymateuses  sont  secondaires  à  une  altération  primitive  des  vaisseaui 
(Hugo,  Ribbert,  Marie,  PopofT,  Qudden,  Borst).  Il  existe  donc  trois  théories  en 
présence  :  la  théorie  interstitielle,  la  théorie  parenchymateuse,  la  théorie  vascu- 
laire. 

D'autre  part,  un  des  phénomènes  les  plus  remarquables  de  Tanatomie  patho- 
logique de  la  sclérose  en  plaques  est  Tabsence  ou  la  rareté  des  dégénératioL5 
secondaires:  il  a  été  Tobjet  d'interprétations  diverses.  S'il  est  admis,  en  eiïeU 
par  tous  les  auteurs  que  la  (ibre  nerveuse  subit  sur  une  plus  ou  moins  longue 
étendue  de  son  trajet,  et  même  quelquefois  en  plusieurs  points  une  démyélînisâ« 
tion  totale,  le  même  accord  n'existe  plus  en  ce  qui  concerne  l'état  du  cylindraxe  : 
pour  les  uns  le  cylindraxe  n'est  pas  altéré  ;  pour  les  autres  il  est  non  seulement 
altéré,  mais  détruit,  et  l'absence  de  dégénération  secondaire  est  expliquée 
par  sa  régénération. 

J'ai  eu  l'occasion  d'examiner  récemment  trois  moelles  de  sclérose  en  plaques 
dans  le  laboratoire  de  mon  maître,  M.  le  docteur  Dejerine,  et  j'ai  particulière- 
ment dirigé  mes  recherches  dans  le  but  d'étudier  la  localisation  initiale  du  pro- 
cessus morbide,  l'état  du  cylindraxe,  l'évolution  des  lésions.  Je  me  contenterai 
aujourd'hui  d'indiquer  les  résultats  que  j'ai  obtenus  dans  l'examen  d*un  seul  de 
ces  cas,  parce  qu'il  répond  par  son  évolution  clinique  et  sa  symptomatologie 
à  la  forme  classique  de  la  sclérose  en  plaques  ;  dans  les  deux  autres  cas,  au 
contraire,  l'aspect  clinique  était  notablement  différent  de  cette  forme  ;  ils 
feront  le  sujet  d'une  communication  ultérieure. 

La  malade,  dont  l'examen  anatomique  de  la  moelle  fait  le  sujet  de  la  présente 
communication,  est  entrée  au  mois  de  septembre  1896,  à  l'âge  de  40  ans,  dans  le 
service  de  M.  Dejerine  à  la  Salpôtrière. 

Il  n*y  a  rien  de  particulier  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires  ;  ses 
antécédents  personnels  sont,  au  contraire,  assez  chargés  :  c'est  le  croup  à  4  ans. 
la  fièvre  typhoïde  à  14  ans,  plusieurs  angines,  une  sciatique  double  à  35  aos, 
une  pneumonie  à  38  ans  ;  son  mari  est  bien  portant  ;  elle  n'a  eu  qu'un  enfant  bien 
constitué  et  de  bonne  santé  ;  elle  n'a  jamais  fait  de  fausse  couche:  rien  n'évoque 
le  soupçon  d'une  syphilis  antérieure. 

C'est  au  mois  de  janvier  de  la  même  année,  1896,  que  les  premiers  symptômes 
sont  apparus  :  les  jambes,  puis  les  mains  tremblèrent,  et  le  tremblement  acquit 
rapidement  une  telle  intensité  que  la  malade  fut  incapable  de  s'alimenter.  Lors- 
qu'elle entra  à  l'hôpital^  elle  présentait  tous  les  symptômes  de  la  sclérose  ea  pla- 
ques :  le  tremblement  intentionnel  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  de  la  tête. 
le  nystagmus,  la  parole  lente  et  scandée,  des  troubles  de  la  marche,  qui  oAreot 
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icaraclères  de  la  démarche  cérébello-spasmodique,  l'exagcrstion  des  réllexes, 
trépidation épileptolde.La  force  musculaire  est  relativemeat  bien  conservée, ut 
s  masses  musculaires  ne  sont  nullement  atrophiées.  La  sensibilité  parait  res- 
«tée.Je  passe  rapidement  sur  La  symptomatologie  parce  qu'elle  n'a  présente- 
eDtaucunJDlérét  particulier.  Les  Iroublessphinctériensqui  étaient  peu  marquésà 
D  enlrée  a  l'hApilal  ne  firent  que  s'aggraver  :  au  bout  d'un  an  (IS'JT),  l'inconli- 
mce  des  urines  et  des  matières  fécales  était  devenue  totale;  les  forces  ont 
minué  progressivement  et  rapidement,  et  depuis  l'année  IS97  la  malade  n'a 
is  quitté  le  lit.  Elle  est  morte  au  mois  d'avril  1839,  cachectique,  avec  des 
^srres  éaorraes.  La  maladie  a  eu  dans  ce  cas  une  évolution  rapide,  et  la  malade 
succombé  trois  ans  après  l'apparition  des  premiers  symptdraes. 

L'iuloptie  fut  pratiquée  Tingt-quAtre  beuree  après  k  mort. 

Ud  petit  fragment  de  la  moelle  eervlcule  Bupérienre  fut  prélevé  immédiatement  pour  Etre 

lé  par  le   formol  et   traité   ploB  tard   par  la  méthode  de  Welgsrt  (coloration delà dë- 

n^lie). 

U  mte  de  la  moelle  fut  fixé  et  durci  dans  le  liquide  de  MulUr 

Aprèa  duicissement,  de*  fraginents  furent  pria  à  diflérentee  bauteun  pour  être  colorés 

lit  pu  la  mËthode  du  carmin  en  tnoBie  on  de  Forel   soit  par  la  méthode  de  Marchi  ; 


Pia.  1.  —  Coupe  longitudinale.  Déformation  et  hypertrophie  du  cylindre-aie. 

Wl<|iKS  fragment!  qui  avaient  été  coloré»  par  cette  dernière  méthode  le  furent  ensuite  par 
Il  méthode  du  carmin  en  mane.  Après  passage  dam  l'alcool  A,  90°,  dans  l'atcool  absolu  et 
le  itM,  ton*  en  fragments  furent  inclus  dans  la  pamffiae  et  ooupéa  soit  perpandiculairement 
*  l'ut,  soit  longitndi&alement. 

l'Mird'aDtrei  fragments  inclui  dans  le  paraffine  sans  coloration  préalable,  des  coupes  furent 
Pstinoid  dans  les  deux  sens,  c'est-à-dire  perpendiculairement  A,  Taxe  et  longitudinale  ment 
tt  oïlarii  de  la  façon  suivante  : 

Nation  aqueuse  saturée  de  fuchsine  acide  (à  chaud)  :  quatre  à  cinq  minutes. 

I^éodorttion  dans  une  solatiou  alcoolique  saturée  d'acide  picrique  :  quelqui;*  secondes, 
I^rdratation  dans  l'alcool  absolu,  éclairdsiement  dans  le  xylol. 

Dm  coupée  forent  encore  colorées  par  l'hématoiyline  alunée  st  l'èoaine. 

Qaelqacs  fragments  inclus  dans  la  cellofdine  ont  été  atiliaé*  pour  1»  coloration  par  le 
PfwM*  de  Weigert-Pal. 

Jcncommandetout  particulièrement  la  coloration  par  la  fuchsine  acide  et  l'acide  picrique 
l«re«  qa'slle  permet  de  constater  des  détail*  moins  facilement  appréciables  par  les  autres 
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tl  Mt  ÎDdlapeniable  ds  pratiquer  de  noEobreuiw  coupes  longitudinalM.ai  on  veut  m  irtii 
compte  iIm  modiftcatiODs  que  lubiuent  W  Qbret  nerreoMa  sur  un  mwi  iong  timjM  : .: 
ftidiiiteii Bible  égaletneni  d'obtenir  det  ooupet  trèa  fine»  et  de  les  eikmioer  »vec  île  '■.■ 
gToieifêeinKDtë  (objectif  A  immereion,  oculaires  2,  3, 4  de  Zeiul). 

Lesrâeultata  varient  suiriint  les  régions  eiaminéet  :  pour  lu  cammodité  de  la  deHrip-Ji 
Je  croil  qu'on  peut  ramener  les  léaione  A  4  tjpei  principaux. 

I"  Dan)  plusieurs  Héries  de  coupas  longitudinales  et  en  certaine)  parties  de  la  coup'. 
observe  l'aspect  suivant: 

Absence  complète  de  sclérose  nfrroglique.  Absence  ou  extrême  rareté  de  novaui  art 
gliques.  Altérations  cylindraiîlet  considérables. 

Ces  nltérations  sont  de  divers  ordres  :  sur  de^  citupes  longitudinales  œ  sont  dfs  m 
ments  fuei  formes  ou  sphériquas  des  cylindres-axes  et  de  leur  gaiue  de  myéline,  leur  co'.: 
tioD  inégale.  D'autres  cylindres  axes  te  sont  hypertrophiés  sur  une  plus  ou  moina  \an: 
Étendue  de  leur  trajet,  ils  «ont  en  quelque  sorte  ittonstrueux{lîg.  1).  Plusieurs  sont  enc 


Flo,  2. .—  Coupe  longitudinale.  Fibrillation  et  désintégration  du  cylindre-tue. 

Cb.  Cylindre-axe.  —  Fi    Fibrille  cylindraiilc.  —  /i.  Fibrille  DéiTMliqne.  —  3tg.  Gmu 

de  iiiyelin.  —  X  Noyau.  —  Am.  Noyau  en  voie  de  divUion.   —  /"r..  Débris  proloplu- 

miques.  —  V.  Vaisseau. 

plus  déformés,  les  uns  prennent  la  forme  d'<intlre-lKiuchon,d'autrea  semblent  faire  uno<iMi<l . 
Ils  semblent  trop  longe  pour  l'espace  qu'ils  doirent  occuper.  Ces  altérations  s'écbelouni'iii 
parfois  à  dee  dÎKtnnces  varisbles  sur  le  parcours  d'un  même  cylindre-axe.  D'une  fac^B 
génémle  le  cylindre-axe  est  altéré  dans  son  calibre,  dans  sa  forme,  dans  s»  longueur;  lagai[^< 
de  myéline  ne  eembte  p«B  au  contraire  avoir  subi  de  modifications  importautes,  elle  »i 
naturellement  dilatée  au  niveau  des  renflements  fusiformes.  A  c6lé  de  cea  libres  altéra 
on  trouTB  des  Hbree  abnolumeut  saines. 

Sur  un  certain  nombre  de  Slires,  lea  lésions  sont  pourtant  plua  caractériel ique?  :  on 
distingue  dans  tes  cylindres -ai  es  hypertrophiéx  ou  au  niveau  des  renflemenU  un  nip^: 
fibrillaire  très  net.  Déjà  à  l'état  normal,  sur  des  coupes  bien  colorées,  la  conitituii^^ 
Bbrillalre  du  cylindre-axe  est  quelquefois  apparente,  mais  elle  n'atteiot'pae  cependani  !' 
même  degré  de  netteté,  qui  est  duc  ici  sans  doute,  à  la  dilatation  du  cjlindre-mse;  (Fig  -i 

L'aspect  est  tel  sur  quelques  fibres  qu'au  niveau  des  renflements  le  cyliudre-aie  ae  bifuriur 
en  deux  branches  de  volume  inégal  dont  l'une  (la  plus  grosse  habituellement)  suit  un  tn>?'^ 
flexueux  irrégulier  et  se  continua  plue  loin  dans  la  gnïaa  de  myéline,  l'autje  (pluapttit^ 
est  plus  difficile  à  poursuivre.  Ailleurs  ce  n'est  pas  une  bifurcation,  mais  un  vértub!^ 
épanouissemeat  en  gerbes  fibrillaires  qui  ae  groupent  plus  loin  pour  ne  former  de  nouvem 
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i*Dn  uul  ejUndre-Bie  ;  parfois  cependant,  quelques  fibrillee  s'égarent  aprèe  ftrotr  perforé 
pina  de  mréllne,  «aiTCnt  un  trajet  parallèle  à  celui  du  cy lîndre-aie,  Réparées  de  lui  par  ' 
«  coueha  de  myéline  plus  ou  moins  épusse.   Les  rentlementa  sont  eu  outre,  sur  dei 


AipM  tnùtéei  par  le  armia  en  maeie,  colorées 

mbie  qu'il  j  ait  là  dee  déchets  protoplumiques. 

A  côté  de  ces  altérations  ou  trouve  encore  des  fibrillei  très 

.iF<:«aD.s«  contintiaDt  loit  àTune,  soit  Aleuradeui  eztrémîtéB 

1  dépourru   de   gaioe  de  myéline.  Enfin  certaines  fibrilles 

rf^ulin,  pirrois  on  distingue  autour  d'elles  quelques  amas  i 

t  Tiiyéiin«;  mais  celle-ci  n'est  pas  le  plus  souvent  réduite  e 


in;  Il  dégénéi 
'oriFDler  les  coupes  de  telle  fs^on  qu'e 
llindre  ue  il  n'est  pas  surprenant  qu' 
1  mupei  arec  un  so  n  métic  leui 


sale  et  d'une  façon  irrégulière  ;  il 


,  isolées  ou  disposées  en 

un  cylindre-ttie  pourvu 

rent  un  trajet  fleiueux, 

I  protoplasma  amorphe  on 

boules  grtÙBseuses  comme 


on  réfléchit  qu'on  n'a  pas  toujours  la  chance 
s  soient  rigoureusement  parallèlee  au  trajet  d'an 
obserre  rarement  ces  figures  et  il  faut  examiner 


»  1     Coape  transversale  correspondant      Fio  4  —  Coupe  long  tud  nste  Pers  slance  de 
iDt  coniMs  longitudinales,  1  et  2,  tilirilles  cylindraxilee.    Cylludre-aie  en  voie 

de  BrgmentatioD.  Débris  protoplnsuiiques  prin- 
cipalemeot  amru^és  autour  des  vaiespsux  qui 
ne  sont  pas  malades.  Apparitiou  des  noyaux 
dont  quelques-uns  en  voie  de  division. 

If*  illérations  qui  viennent  d'Être  décrites  permettent  de  mieux  sa  rendre  compte  de 
M  qoe  l'on  observe  parfois  sur  des  coupes  transversales.  (Fig.  3.) 

Ed  certùni  points  de  la  coupe  il  eiist«,  en  effet,  A  cûté  de  fibres  nerveuses  normales,  des 
'brtliej  très  Bnet  ou  des  cylindraxes  très  volumineux, comme  enroulés  sur  eux-mêmes  ou 
p'xiftt  u  milieu  d'une  masse  protoplaimique  colorée  en  rose  snle  sur  les  coupes  traitées 
F"  I*  mithode  du  carmin;  on  distingue,  enlin,  très  nettement  dnns  quelques  gaines  de 
^ï^line  des  fibrille*  isolées  du  cylindraxe,  enroulées  autour  de  lui  :  parfois  on  voit 
M^  fibrille  se  détacber  du  cylïndroxe,  parcourir  dans  une  certaine  étendue  la  gaine  de 
"Mine,  pour  se  perdre  plus  loin  au  milieu  des  fibrilles  précédemment  décrites.  La  gaine 
^niTélineat  souvent  altérée  ;  moins  épaissç,  elle  le  colore  bubbî  moins  intensivement  par 
'■"de  pieriqne  ;  elle  prend  une  coloration  gria  sale  ;  pour  certaines  fibres  elle  fait  absolu- 
ueat  déEsut,  Ce  qu'il  y  a  de  plus  caractéristique  dans  toutes  ces  altérations,  c'est  l'as- 
pnl  fibrillure  que  prend  te  cylindraie,  cette  tendance  très  particulière  à  ee  déssagréger 
«iKdiuociereafibrillesqui  à  leur  tour  perforent  la  giunede  myéline:  un  certain  nombre 
"^  Fardent  dans  le  voisinage,  d'autres  sont  vraisemblablement  détruites  ;  mais  quelques- 
^K  pcrtistent,  qui  assurent  la  vit«Iitâ  de  la  gaine  de  myéline  au-dessous  de  la  lésion  et 
'«Ifeheirt  de  dégénérer. 
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II*  Od  observe  aocore{lîg.i)quelqae«reiifleiiieoUfiui[oniieBde8cylîiidr>xesetIeurw[n 
flbrillairs,  maiB  les  renflemeiita  aaat  plxu  ToImnlMtu  ;  lee  fibrillM  «ont  plODgËei  u  mi.Ki 
de  déchet!  protoplumiqueB  te  pr6»eDtâiit  mqs  k  forme  de  grotaet  boates  d'aapect  bnli* 
frr^pitièrement  coloréei  en  ro*e  p^r  la  carmia  oa  «d  ronge  pmr  la  fucbaine;  la  iiti-i- 
protoplaamiqueB  forment  dei  fofere  dam  leaqaebi  il  n'existe  plus  de  fibres  nerrenK^  nioi 
Il  n'y  ft  aucun  doute  que  cea  déoheta  protoplasmiquea  ne  proviennent  des  cjlindruH  :  ti' 
on  tiepeut  di«tiaguecdc«  cylindmea  très  hypertrophiés  et  tordus  sur  enx'mêmeaquit'iir 
meDoent  à  m  fragmenter]  mi^ail  est  vraisemblable  que  la  myéline  doit  oontrïbuer  H^i; 
formation,  parce  que,  sur  les  coDpes  colorée*  par  la  méthode  de  Marchi  et  du  carmin,  oa  n 
trouve  Bonvent  que  peu  de  fragments  de  myéline  à  l'état  de  myéline  et  ou  en  trouve  u<?^ 
tiouiellemeut  &  l'état  de  boules  graissiusoa;  de  même  II  est  certtuo  que  les  fibrilles  -«s 


Flo.  G.—  Coupe  loDgIludiaaIe.  Fibrilles  dont       Fio.  6. 
un  grand  nombre  sont  vraisemblablement 
des  fibrilles  cylindraiiles.   Noyaux    libres 
ou  eotouréa  de  protoplasuia. 


^' 


Coupe  transversale.  Sur  la  ccap 
Il  u  m  ateque  des  fibnilesetdes  vaisHoul 
dont  la  paroi  est  épa  sale,  fibreuoe  et  htS' 
Une.  bur  cette  coapecolorée  par  la  luélbô-il 
de  Wei^rt  pour  la  névrogl  e,  il  eiisil 
des  (ibntles  colorées  au  bleu,  GgnréCB  |ol 
des  points  et  des  fibrilles,  un  peu  pies  Lit' 
ges,  colorées  en  jaune  (ici  figurées  par  i-i 
cercles):  les  premières  seraient  des  fibriKn 
névragliques,  les  autres  des  fibrilles  cjliii 
draxiles  ou  des  cjliodre-aies.  L»<  Tût' 
seaux  soDt  égaletnent  colorés  en  jaone. 

3  continuer  au  dcU  du 


t  quelques- u 


bien  de*  fibrilles  cyliudraxiles  ;  car 
foyer  avec  uo  cylindraie. 

Bn  quelques  pointa  (fig.5)  le  centra  des  déchets protoplasmiqueseiC occupa  parunnoyio, 
voluioineux,  sur  d'autres  Ica  noyaux  sont  nombreux,  isolés  ou  entourés  de  protopla^ou 
eo  voie  de  division  et  de  multiplication.  Ces  amas  protoplasmiquea  et  les  noyaux  soal 
plus  nombreux  autour  des  Taliseaui  dont  ils  élargissent  la  panû. 

5ur  des  coupes  perpendioulurea  à  l'axe,  de  foyers  semblables  (Fig.  6),  l'aspect  diSïr^ 
peu  de  celui  que  l'on  observe  sur  les  coupes  longitudinales,  ce  sont  lee  mSmes  boucifl 
protoplasmiques,  au  milieu   desquelles  ee  détache  la  ooape  des  fibrilles,   sons   la  fonne  di 

III"  Sur  des  coupes  longitudinales,  ce  sont  des  foyers  asseï  bien  limités,  oomslituéf  pw 

dea  fibrilles  disposées  longitudinalement,  ou  enohevS^es  et  formant  des  mailles,  les  noyani 
■ont  généralement  peu  nombreux,  le  protoplasma  qui  les  entoure  envoie  des  prulon^ 
ments  filiformes  qui  lui  donnent  un  aspect  étoile  ;  les  fibrilles  sont  peu  tassées  ;  aux  deu 
extrémités  du  foyer  les  gaines  de  myéline  réapparaissent.  Ia  paroi  des  vaisuauz  est  épaisM 
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^léreose.  Aa  voiflinage  de  quelques-uns  on  trouve  encore  quelques  noyaux  entourés  de 
nitoplaeina.  Sur  les  coupes  perpendiculaires  à  Taxe  on  ne  distingue  que  des  points  qui 
orrespoodent  &  la  ooupe  des  fibrilles. 

IV*  Oe  sont  des  foyers  de  tissu  fibrillaire  très  dense,  au  milieu  duquel  on  distingue  des 
aisseaux  dont  la  lumière  a  conservé  son  calibre  normal  ou  est  peu  rétrécie,  mais  dont 
I  ptroi  est  très  épaissie  et  fibreuse.  Les  noyaux  y  sont  très  rares  ;  les  vaisseaux  sont  plus 
lombreox  qu*à  Tétat  normal .  Sur  les  coupes  transversales,  colorées  par  la  méthode  de 
Veigert  (coloration  de  la  névroglie),  on  distingue  des  points  jaunes  au  milieu  des  points 
»leTis.  Si  on  s'en  rapporte  à  Tinterprétation  de  Weigert,  les  points  jaunes  figurent  les  oy- 
indres-Axes  et  les  points  bleus  les  fibrilles  névrogliques.  Nulle  part  on  ne  peut  découvrir 
l'une  &çon  certaine  comment  se  développent  les  fibrilles  dites  névrogliques. 

RÉFLEXIONS.  —  Entre  ces  quatre  types  de  lésions  on  peut  observer  tous  les 
lermes  de  passage  ;  le  premier  et  le  deuxième  nous  paraissent  devoir  être 
Interprétés  comme  des  lésions  du  même  ordre,  mais  plus  accentuées  dans  le 
>}ye  II.  Le  troisième  et  le  quatrième  représentent  des  phases  plus  avancées  du 
même  processus  histologique. 

De  cet  examen  il  nous  semble  légitime  de  conclure  : 

lo  Les  lésions  consistent  au  début  en  une  altération  primitive  de  la  fîbre  ner- 
rease  et  plus  particulièrement  du  cylindre-axe  qui  s'hypertrophie,  puis  se  trans- 
forme en  fibrilles  et  en  débris  protoplasmiques. 

^  Cette  altération  n'est  que  partiellement  destructive  :  une  partie  des  fibrilles 
oyliadraxiles  assure  la  vitalité  de  la  gaine  de  myéline  au-dessus  ou  au-dessous 
da  foyer,  suivant  qu'il  s'agit  de  fibres  ascendantes  ou  descendantes.  Au  niveau 
même  des  altérations  cylindraxiles  la  myéline  se  désagrège  et  disparaît. 

3'  Une  partie  des  fibrilles  des  plaques  de  sclérose  ne  sont  autres  que  des 
fibrilles  cylindraxiles;  mais  il  est  impossible  de  savoir  si,  conformément  à  l'opi- 
nioQ  dePopoir,  les  fibrilles  qui  se  séparent  du  cylindre-axe  se  régénèrent;  en 
tout  cas  ce  n*est  pas  par  la  régénération  du  cylindre-axe  préalablement  détruit 
qu'on  peut  expliquer  Tabsence  des  dégénérations  secondaires  ;  c'est  par  la  per- 
slslance  d*un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  fibrilles  cylindraxiles. 

4**  Si  In  multiplication  des  noyaux  névrogliques  et  leur  rôle  dans  la  migration 
des  déchets  protoplasmiques  paraissent  évidents,  le  mode  d'apparition  des 
fibrilles  névrogliques  est  plus  obscur:  on  ne  saurait  cependant  accepter  sans 
rêserre  et  avec  ce  cas  isolé,  l'opinion  de  PopofT,  d'après  laquelle  il  n'existerait 
aucune  prolifération  névroglique  et  les  fibrilles  des  plaques  de  sclérose  ne  seraient 
que  des  fibres  nerveuses  en  voie  de  régénération. 

^  Sans  nier  que  quelques  vaisseaux  ne  puissent  être  altérés  primitivement,  la 
plupart  des  altérations  vasculaires  sont  secondaires  aux  altérations  nerveuses  : 
l'apparition  des  plaques  de  sclérose  n'est  pas  subordonnée  à  une  lésion  inflam- 
matoire des  vaisseaux. 

U  plupart  des  lésions  que  j'ai  observées  ont  été  déjà  vues  par  d'autres 
auteurs  et  en  particulier  par  PopofT;  mais  ce  n'est  pas  seulement  sur  elles  que 
je  désirais  appeler  l'attention  de  la  Société,  c'est  surtout  sur  leur  enchaînement 
et  leur  interprétation  rendue  plus  facile  par  la  marche  assez  rapide  de  la 
maladie. 

On  ne  saurait  conclure  d'un  fait  isolé  à  une  loi  générale,  bien  qu'il  s'agisse 
d'une  observation  typique  de  sclérose  en  plaques,  et  les  réflexions  précédentes 
ne  s'adressent  qu'au  cas  actuel. 
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XI.  —  Un  cas  rare  d'Ostéo-artbropathie  (1),  par  M.  Georges  Gaske.  iPr^ 

sentation  de  radiographies. 

Observation  d'un  jeune  homme  de  20  ans,  chez  lequel  la  main  droite  tassé, 
globuleuse,  aux  doigts  raccourcis  et  boudinés,  pend  presque  inerte  à  rexlrémiiëà-. 
Tavant-bras,  lui-môme  manifestement  atrophié  en  longueur  et  en  épaisseur.  L: 
radiographie  très  saisissante  montre  la  disparition  complète  des  os  du  carpit  ei 
la  fonte  des  extrémités  correspondantes  du  radius  et  du  cubitus  d'une  part,  des 
tôtes  métacarpiennes  d'autre  part.  1 

L'afTection  s'est  développée  en  dehors  de  toute  cause  apparente  et  n  a  ôtè 
accompagnée  d'aucun  phénomène  pathologique  notable.  Le  début  très  insidieax 
s*est  manifesté  à  l'âge  de  17  ans  par  un  œdème  considérable  qui  a  successive- 
ment envahi  la  main,  l'avant-bras,  le  bras  jusqu'à  l'épaule,  mettant  un  ao  j 
atteindre  son  maximum  et  sept  à  huit  mois  à  disparaître.  Au  même  moment  le 
malade  a  eu  quelque  difliculté  à  se  servir  de  sa  main  ;  mais  celle-ci  ne  lui  a  refus<j 
tout  usage  qu'après  s'être  manifestement  tassée  et  raccourcie,  soit  six  mois  envi- 
ron après  la  disparition  de  l'œdème.  La  maladie  est  restée  ensuite  dix-huit 
mois  absolument  stationnaire,  sans  qu'aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective, 
objective  ou  réflexe,  aucun  phénomène  moteur,  sphinctérien  oupapiilaire  ait  pe^ 
mis  d'en  déterminer  la  nature. 


La  séance  est  levée  à  midi. 

La  prochaine  et  dernière  séance  avant  les  vacances  annuelles  de  la  Société 
aura  lieu  le  jeudi  5  juillet  1900,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 

(1)  L'observation  in  extenso  avec  photographies  et  radiographies  est   publiée  dant  Je 
no  4  de  la  Nçurèlle  Iconographie  de  la  Salpêtrière,  juillet-août  1900. 
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[.  »  Tabès  trophique.  Arthropathies.  Radiographie,  par  MM.  Ë.  Duprb 
et  A.  Devaux  (présentation  de  radiographies). 

L'histoire  des  arthropathies  tabétiques,  inaugurée  il  y  a  trente  ans  parCharcot, 
Kt  déjà  riche  de  documents  anatomiques  et  cliniques  de  tout  genre.  Si  Tobser- 
vation  suivante  nous  a  paru  digne  d'être  publiée,  c'est  qu'elle  apporte  à  Tétude 
&€  la  question  un  doc^iment  radiographique,  relativement  nouveau,  dont  les 
résultats  et  l'interprétation  sont  intéressants  à  rapprocher  des  données  de  l'exa- 
Ben  clinique. 

La  Nouvelle  Iconogrtiphie  de  la  ScUpêtrière  n'a  encore  publié  qu'un  travail  (1), 
illostré  de  radiographies  d'arthropathies  tabétiques.  Notre  cas  vient  à  point, 
pour  continuer  la  série.  Voici  l'observation  résumée  : 

Albert  T...,  tapissier,  M  ans,  entre  le  11  avril  1900,  saUe  Béhier,  hôpital  Laënnec. 

AaruQ  antéeédent  héréditaire  intéressant  à  signaler.  Dans  les  antécédents  pergonHels,  à 
F^  plasieun  blennorrhagies  contractées  entre  20  et  23  ans,  pas  de  maladies  sérieuses  à 
'igQAler.  Pas  d'alcoolisme.  Il  est  impossible  de  retrouver  dans  l'histoire  du  malade,  la 
*Tphilifl.  Marié  à  27  ans,  le  malade  a  eu  un  premier  enfant  mort  d'éclampsie  en  bas-âge, 

(I)  GiBEBT.  Les  arthrûpathte^tabétiqvee  et  la  radiographie,  Nouv.  Iconogr.  de  U  Sal- 
I**nère,  mari-avril  1900. 
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UD  Beconil,  bien  portant,  actuallemeat  soldat.  Sa  ternme  a  tait  enanito  nu  faaaae  eoa\t 
de  troia  moi»,  «ans  cause  appréciable. 

-   Début   de   l'affection  il   y  a   riogt  aoi  par  «aa  paralgtû   du   droit  extenu  de  r>£ 
droit,  qn'Abadie   loigoa   durant  troii  mois,   et  qui  dieparut  bruaquement  au  bont  de  te 

En  I8S0,  chute  sur  la   plante  des  pieda  de  la  hauteur  de  quatre  Échelons  :  rupture  it 
(eTidond'AciUle  droit. 

Ed  181*0,   appariiioD,  d'abord  A  droite,  puis  dam  le«  deux  mcmbreB  intèrieun,  de  dri- 
Uur»  ftdguranta.  Quelques  années  plu*  tard,  un  peu  de  tnaladretie  dans  les  nMWTemenii    I 
délicats  des  doigts, quelque  diJieuUé  à  reconduire  dant  l'sbteuriti.  Agénésie.  ' 

J&4  IS97,  début  det  arthropathiet.  Le  ge;iou   gauche,  insidieusement   et  saoa   douleur, 
augmenta  de  Tolnme,  à  l'insu  du  nuUade,   qui  ne  finit  pu  s'en  apercevoir  qa'à  urte  ea- 

faine  gSne  qu'il  Éprouvait,  dans  sontts-    i 

vail,  à  gravir   son    échelle.     BévulsK'H    ' 

iodée,  compressioD  ouatée,  enfin  poncticc 

BspiralricB,  qui  doone  iaaue  i  250  gtam- 

mes  de  liquide  eitrin  légèrement  aangià- 

nolent.    Nouvelle    augmentation,    pui: 

diminution  de  volume   de  la  jDiniu.-T'. 

qui,  étant   devenue  le  siègede  monte- 

mente  anormaux  de  laUralité,  fut  man    I 

dans  un  appareil  silicate. 

En  novembre  1899,  mScae   évolutiai    1 
du  côté  du  genon  droit,    qui   devint  ri 
volumineux  que  le  malade  éprouvait  d*    1 
la   difficulté    à   passer    eoD     pantalon.     I 
Ponction  :    on   retire  300  gramme:  àt     i 
liquide    saaguiuotent.  Feu    après,  l'ar- 
ticle reitevient,  malgré   l'évacnatioa  ix 
l'épancheineut,   volumineux   et   tendu. 
Kn  cet  état,   le  malade  quitte   l'hi^iiial     ' 
BiL'hat;et,  peuaprè«,  nous  estamenéi 
Lsëiiuec.  I 

VHat  acttiel  est  le  suivant-  Bon  éUt 
général  ;  aucune  lésion  véeicale;  ni  1 
sucre  ni  albumine.  Réflexe*  tendînfUi  ' 
abolis;  réflexe  crémaatérien  aboli  i 
gauche,  très  lé(,'er  k  droite.  Réilex;?  cu- 
tanés, surtout  le  réflexe  plantaire,  un 
y        .  peu  diminués,  sans  dysesthédo  notable;    i 

légère  hypoesthéaie  plantaire,  un  peu  de 
senearïoa  de  tapis  sous  tes  pieds.  Anes-  i 
théaie  pharyngée,  testiculaire  ;  un  peu  de  paresse  véstcale  ;  constipation  légère.  Dimioulian  | 
nette  du  sens  musculaire,  de  la  notion  de  position  de«  membres.  Signe  de  Bomberg,  diS-  I 
cilo  Â  constater,  à  cause  de  l'incertitude  de  la  station  debout  sans  béquilles,  due  à  l'état  | 
des  genoux.  Signe  d'Â.  Robertson  positif  :  pupilles  inégales,  déformées. 

Légère  atoxie  dans  les  mouvements   délicats  des  doigts  :  difficile   i.  apprécier  dauc  l> 
marche,  il  causb  des  arthropathies.  Le  malade,  depuis  plusieurs  mois,  ne  marcha  plus  qu's-    I 
vec  des  béquilles  :    ses  articulations  des  genoux  lui   semblent  formées  de  deux  griMW    . 
billes  roulant  l'une  sur  l'autre  en   tous  sous,  dès  qu'il  se  tient  debout. 

Les  genoux  offi-ent  un  aspect,  dont  la  photographie  ci-jointe  rend  un  compte  tnNUsar 
quetoute  description  (Fig.   I), 

Périmètre  du  genou  gauche  ;  0,42  centim.  I 

Périmètre  du  genou  droit  :  0,4S  centim. 

Lee  deux  articulations,  absolument  ioJolores,  susceptibles   de  mouvements  de  bit^ili    i 
aeses  étendus,  sout  lo  sii>ge  de  gros   craquements  et  de  frottementi  peroepUbleg  à  la  main 
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et  à  Toreille.  La  déformation,  due  à  gauche  presque  uniquement  à  Tétat  dei  partiel 
EoUdes  de  l'articulation,  est  due  à  droite  principalement  à  un  énorme  épanchement  liquide 
qui  distend  les  culs-de-sac  et  remplit  toute  la  cavité  synoviale.  L'exploration  attentive  de 
U  jointure  ne  permet  pas  de  retrouver  les  saillies  et  méplats  de  Tétat  normal  :  tout  est 
déformé,  augmenté  de  volume,  enchâssé  dans  une  gangue  dure  et  résistante,  îrrégulière, 
qai  permet  à  peine  de  distinguer  en  avant  la  rotule.  De  chaque  côté  de  celle-ci,  à  droite 
le  dessinent  deux  saillies  oblongues,  qui  correspondent  aux  culs-de-sac  distendus  par 
rhydarthrose.  Des  deux  côtés,  le  creux  poplité  est  comblé  en  partie  par  des  masses  irrëgu- 
lières,  qui  masquent  au  doigt  les  battements  de  Tartère  ;  &  droite,  la  palpation  reconnaît 
sur  la  ligne  médiane  et  légèrement  en  dedans,  deux  x>etites  masses  dures,  plates,  allon- 
gées, qui  semblent  dues  soit  à  des  ostéophytes,  soit  aux  cartilages  semi  lunaires  luxés  et 
indorés.  Dans  la  station  debout,  le  malade,  sur  ses  béquilles,  se  tient  dans  la  position  indi- 
quée par  la  photographie . 

Du  côté  des  pieds,  existe  une  laxité  ligamenteuse  anormale  qui  permet  la  mobilisation 
des  articles  tibio-tarsien,  tarso-métatarsien  et  phalango-métatarsien,  au  delà  des  limites 
physiologiques  :  ces  manœuvres,  absolument  indolores,  s'accompagnent  de  craquements. 

Le  malade  est  tranporté  à  la  Salpêtrière,  au  laboratoire  de  radiographie  de  M.  A.  Londe, 
à  la  clinique  de  M.  le  professeur  JEtaymond. 

L*examen  des  épreuves  radiographiques  démontre  avec  netteté  que  Thypertro- 
phie  et  la  déformation  articulaires  sont  dues  beaucoup  moins  aux  lésions  des 
extrémités  osseuses  proprement  dites,  qu'aux  changements  de  rapport  de  ces 
extrémités  les  unes  relativement  aux  autres,  à  Texistence  de  Tépanchement, 
et  à  la  présence  de  productions  ostéo-fibreuses  siégeant  surtout  dans  la  capsule 
et  la  synoviale.  L'intégrité  relative  des  épiphyses  contraste  ici  avec  Tatteinte  des 
éléments  fibreux  de  Tarticulation.  Les  condyles  fémoraux  des  deux  côtés,  ainsi 
que  les  rotules  présentent  en  effet  un  aspect  presque  normal  et  le  plateau 
tibial  gauche  seul  paraît  manifestement  hypertrophié.  Des  deux  côtés,  on  cons- 
tate une  subluxation  en  avant  de  la  rotule,  et  du  fémur  en  arrière  ;  les  subluxa- 
tions ont  été  probablement  produites  par  Tépanchement,  qui  a  surdistendu  et 
relâché,  la  capsule  et  les  ligaments. 

Le  rapprochement  des  constatations  cliniques  et  des  révélations  radiogra- 
phiques est  ici  fort  instructif,  en  démontrant  la  part  respective  prise  dans  le 
complexus  de  l'arthropathie  tabétique,  par  les  lésions  des  os,  de  la  capsule,  de 
la  synoviale,  et  des  tissus  périarticulaires.  M.  Gibert  a  publié,  dans  le  travail 
que  nous  avons  cité,  une  observation  analogue  à  la  nôtre  (observ.  II),  dans 
laquelle  Texamen  radiographique  a  montré  «  que  la  tuméfaction  osseuse,  qu'on 
avait  crue  si  considérable,  est  en  somme  de  peu  d'importance  (PI.  XXII).  Les 
os  ont  à  peu  près  un  volume  normal  et  sont  pareils  à  ceux  du  côté  sain.  Mais, 
daos  les  tissus  périarticulaires  (ligaments,  tendons,  parties  molles),  sont  semés 
des  Ilots  osseux,  indépendants  les  uns  des  autres,  et  à  des  distances  diverses  de 
rarticuiation.  Il  paraît  en  exister  dans  l'interligne  articulaire  d'une  part,  et  entre 
la  face  antérieure  du  fémur  et  la  rotule,  d'autre  part.  » 

Il  est  probable  que  le  progrès  des  études  radiographiques  en  multipliant  les 
observations  analogues  à  ces  deux  cas,  permettront  de  distinguer,  à  côté  de  Vos* 
tioarthropathie  tabétique  classique,  un  type  anatomique  un  peu  différent,  non  dans 
sa  nature  ni  ses  conséquences, mais  dans  la  répartition  des  lésions  plus  fibreuses 
qQ'osseuses,  qu'on  pourrait  dénommer  \sl  périarthropathie  tabétique, 

De  plus,  notre  malade,  tabétique  depuis  vingt  ans,  et  affecté  de  lésions  tro- 
phiques  si  monstrueuses  du  côté  des  genoux,  d'arthropathisation  latente  des 
pieds  (jQrgens,  Marie),  et  qui,  en  outre,  a  présenté  sous  l'influence  d'un  léger 
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traumatisme,  une  rupture  du  tendon  d'Achille  droit,  n'a  guère  offert,  de  tous  les 
accidents  de  la  série  tabétique,  que  quelques  troubles  sensitîfs  légers.  Les  dé- 
sordres de  la  marche  relèvent  chez  lui  non  pas  de  l'ataxie  mais  de  l'impotence 
articulaire. Notre  observation  vient  donc  à  l'appui  de  la  thèse  défendue  parBris- 
saud  (1),  de  la  fréquence  de  l'association  des  troubles  trophiques  aux  troubIe> 
sensitifs  dans  le  tabès.  Si,  à  l'exemple  des  P''«  Brissaud  et  Grasset,  on  est  eo 
dr.it,  au  nom  de  l'analyse  clinique,  de  distinguer  dans  la  symptomatologie  si 
riche  et  si  variée  du  tabès,  des  variétés  motrices,  sensitives,  trophiques  et 
mixtes,  supérieures  et  inférieures,  etc.,  notre  observation  a  trait  à  un  tabès  infé- 
rieur, sensitivo-trophique,  à  localisation  articulaire  et  périarticulaire  fibreuse,  et 
à  évolution  lente. 

II.  —  Sur  une  forme  de  Mélancolie  périodique,  à  propos  d'an  cas  de 

Sitiomanie,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

Je  désire  présenter  à  la  Société  une  malade  qui  est  affectée  d'un  trouble  men< 
tal  peu  commun  et  dont  la  signification  clinique  me  semble  ne  pas  avoir  été  jus- 
qu'à présent  très  exactement  dégagée.  Il  s'agit  d'un  cas  de  sitiomanie. 

Tout  le  monde  connaît  le  syndrome  décrit  au  commencement  de  ce  siècle  par 
Salvatori  et  Bruhl-Cramer  et  auquel  Hufeland  adonné  le  nom  de  dipsomank. 
Dans  sa  forme  typique  il  consiste  en  accès  revenant  plus  ou  moins  périodiquement 
et  au  cours  desquels  les  malades  se  signalent  par  une  tendance  impérieuse,  obsé- 
dante et  irrésistible,  à  absorber  avec  excès  des  liqueurs  enivrantes.  La  sitio- 
manie rappelle  la  dipsomanie,  avec  cette  différence  que  les  individus  qui  la  pré- 
sentent, au  lieu  d'être  poussés  à  Z^otre,  sont  portés  à  manger  d'une  façon  exagérée 
et  presque  continue  pendant  tout  le  temps  que  dure  leur  accès.  Le  premier  fait 
et  peut-être  l'unique  fait  net  de  cet  ordre  qui  ait  été  rapporté  est  celui  que 
Magnan  a  communiqué  à  la  Société  médico-psychologique  en  1885  (2).  La  malade 
que  voici  en  est  un  nouvel  exemple  : 

Obsebvation.  —  Dcsév...,  LouIbo,  £2  ans,  ae  présente  à  la  consultation  de  l'hôpital  Saint- 
Antoine  en  juin  1900. 

Antécédents  héréditaires.  —  Père  mort  de  bronchite  à  l'âge  de  50  ans,  n'était  P^ 
alcoolique.  Mère  a  été  prise  de  folie  à  l'âge  de  34  ans.  Internée  d*abord  à  la  Salpêtrière, 
elle  est  actuellement  à  Tasile  de  Bégard.  Trois  frères  ou  sœurs  morts  en  bas  âge. 

AntécédeTUs personnels» — Pas  de  couvalsions  infantiles;  a  marché  comme  les  autres  eo- 
&nt8.  Bonne  santé  habituelle,  scarlatine  à  6  ans.  Réglée  à  14  ans  et  régulièremcot  Mariée 
à  22  ans,  elle  accoucha  à  23  ans  d'un  enfant  bien  portant.  Aucune  particularité  à  relever 
du  côté  de  l'intelligence,  du  caractère  ou  des  tendances  ;  tout  au  plus  un  peu  de  viw^itê. 

Histoire  dt  la  maladie.  —  A  l'âge  de  25  ans,  Louise  D. . .  était  en  train  de  travailler 
lorsqu'elle  se  sentit  prÎBe  d'une  sorte  de  peur  vague  que  rien  dans  les  ciroonstaoces 
ambiantes  n'expliquait.  En  même  temps  elle  commença  à  devenir  triste  et  à  éprouver  un 
irrésistible  besoin  de  manger.  Cette  première  crise  dura  un  an.  Pendant  tout  ce  temps  \a 
tristesse  persista  avec  du  dégoût  pour  les  occupations^  auxquelles  cependant  Louise  D... 
continua  à  se  livrer  d'une  façon  machinale  ;  simultanément  elle  fut  obsédée  du  besoin  à.t 
manger.  Elle  mangeait  sans  goût,  sans  plaisir,  malgré  elle  en  quelque  sorte,  mais  elle  était 
impérieusement  poussée  à  le  faire  :  elle  mangeait  tout  le  jour  et  aussi  une  partie  de  la 

(1)  R.BbissâUD.  Leçons  sur  les  maladies  nerveuses  (Salpêtrière),  recueillies  par  H.  Keige, 
1«  volume,  14«  et  16*  Leçons  (1893). 

(2)  Maqnan.  Arch.  de  Neuroly  n*»  28,  juillet  1885,  p.  116. 
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nuit  ;  elle  dormait,  mais  se  réveillait  trois  ou  quatre  fois  pour  prendre  de  la  nourriture^ 
Elle  ne  buvait  pas  parce  que,  disait-elle,  l'absorption  des  liquides  aurait  faàt  couler  les 
solides  et  exagéré  Tappétit  dont  elle  souffrait.  Au  cours  de  cette  première  crise,  qui  se 
termina  subitement,  la  malade  en  dix  mois  engraissa  de  80  livres. 

De  25  A  28  ans,  bonne  santé.  D...  mangeait  et  buvait  comme  tout  le  monde.  Elle  a  mai- 
gri, sans  revenir  tout  à  fait  à  son  poids  primitif. 
A  28  ans,  deuxième  erUcy  caractérisée  comme  la  première  et  d'une  durée  de  sept  mois. 
De  29  à  8i  ans,  état  normal.  A  33  ans,  fausse  couche  de  3  mois.  A  34  ans,  grossesse  et 
socoQchement  de  deux  jumelles. 

Un  mois  après  cet  accouchement,  troisième  crise  de  sitiomanie,  survenue  comme  la  pre- 
mière sans  cause  appréciable  et  assez  brusquement.  Durée,  six  mois  ;  on  avait  donné  à  la 
malade  six  bouteilles  d'eau  de  Lourdes  :  l'accès  a  pris  fin  quand  elle  eut  absorbé  ces  six 
bouteilles. 

A  43  ans,  après  un  intervalle  de  près  de  sept  ans,  quatrième  crise  d'une  durée  de  onze 
mois.  D...  est  allée  à  Lourdes  :  dès  son  arrivée  elle  s'est  sentie  mieux  et  a  été  tout  à  fait 
guérie  quand  elle  a  eu  bu  de  l'eau  de  la  piscine. 

Vers  le  15  avril  de  cette  année  (1900),  à  l'ftge  de  52  ans,  cinquième  crise  qui,  comme  les 
autres, a  débuté  brusquement  et  sans  cause. 

Caractères  de  la  crise  actuelle,  —  Elle  ne  diffère  pas  des  précédentes.  La  malade  est  triste, 
elle  pleure  de  temps  en  temps  et  se  désole .  Elle  a  un  besoin  irrésistible  de  manger  et 
pourtant  elle  le  fait  sans  goût  et  sans  plaisir  :  elle  a  plutôt  de  la  répugnance  pour  les 
aliments.  «  J*ai  faim,  dit-elle,  et  cependant  j'ai  le  dégoût  de  tout.  j>  Elle  mange  plutôt 
souvent  que  beaucoup  ;  elle  absorbe  environ  8  livres  de  pain  par  jour  :  le  pain  lui  est 
moins  désagréable  à  avaler  que  le  reste.  Elle  ne  boit  pas;  non  parce  que  le  liquide  lui 
répugne,  mais  parce  qu'elle  s'imagine  que  si  elle  buvait,  les  aliments  solides  passeraient 
plu8  vite  et  que  le  besoin  de  manger,  qui  l'obsède  très  désagréablement,  en  serait  accru, 
ce  qu'elle  veut  éviter.  C'est  pour  la  même  raison  qu'dle  évite  les  légumes  verts,  les  fruits 
et  tous  les  mets  qu'elle  suppose  renfermer  de  l'eau. 

Le  jour  de  la  Pentecôte,  la  malade  est  allée  à  Lourdes,  comme  elle  l'avait  fait  à  la  crise 
précédente;  elle  a  bu  3  verres  d'eau,  mais  voyant  que  cela  ne  la  guérissait  pas,  elle  est 
repartie  promptement  sans  vouloir  se  tremper  dans  la  piscine. 

Le  sommeil  est  sufiisant,  interrompu  par  des  réveils;  mais  il  y  a  une  quinzaine  de  jours 
D...  a  eu  une  crise  nerveuse  la  nuit.  Ëllç  a  été  prise  de  peur,  sans  savoir  pourquoi  ;  ses 
dente  se  sont  mises  à  claquer,  les  membréfi  à  s'agiter  ;  elle  tirait  la  langue,  mais  sans  la 
mordre  et  avait  une  grande  frayeur.  La  crise  a  duré  une  heure  et  demie.  Un  médecin  appelé 
a  fait  deux  piqûres  de  morphine. 

La  malade  ne  travaille  plus;  elle  néglige  son  ménage.  Elle  engraisse  beaucoup.  Pas  de 
mtox  de  tête,  pas  de  fatigue.  Ni  constipation,  ni  diarrhée.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les 
vines. 

On  le  voit,  il  s'agit  là  d'une  afTection  revenant  par  accès  qui  ont  fait  leurappa- 
htioQ  à  Tâge  de  25  ans,  et  qui  durent  de  six  à  onze  mois.  Ces  accès,  séparés  par 
des  intervalles  de  santé  plus  ou  moins  longs  (2  ans,  cinq  ans,  8  ans),  se  carac* 
têrisent  par  une  tristesse  profonde,  avec  besoin  impérieux  de  manger  sans  que 
ralimentation,  qui  est  prise  avec  répugnance,  amène  du  soulagement  et  occa- 
sionne de  la  satisfaction. 

Comment  doit-on  envisager  ce  syndrome  et  quelle  place  convient-il  de  lui 
faire  en  pathologie  mentale  ?  Esquirol  n'eût  sans  doute  pas  hésité,  s'il  l'eût  connu, 
à  en  faire  une  monomanie,  qui  eut  trouvé  tout  naturellement  sa  place  à  côté  de 
la  c  oionomanie  d'ivresse  ».  Mais  on  sait  ce  qu'il  faut  penser  de  ces  entités 
qu'une  nosographie  trop  simpliste  constituait  d'après  un  caractère  symptoma- 
^ue  prédominant.  Les  monomanies  n'ont  pas  de  personnalité  nosologique  :  elles 
représentent  simplement  l'une  des  manifestations  d'un  état  psychique  morbide 
qui  se  révèle  par  des  troubles  multiples,  s'explique  par  une  étiologie  spéciale 
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et  qu'on  désigne  généralement  sous  le  nom  de  déséquilibration  et  de  dégéné- 
resceoce  mentales.  La  dipsomanie  et  la  sitiomanîe  ont  été  considérées,  aa 
même  titre  que  les  autres  monomanies,  comme  des  stigmates  de  dégénérescence. 

Cette  interprétation  ne  me  paraît  pas  tout  à  fait  légitime.  On  pourrait,  je  crois, 
soutenir  qu'en  ce  qui  concerne  les  dipsomanes,  s*il  en  est  qui  sont  tout  à  fait 
assimilables  aux  obsédés  d'autres  catégories  (douleurs,  érotomanes,  klepto- 
manes, etc.),  il  en  est  au.ssi  dont  les  crises  doivent  être  plus  logiquement  rap- 
prochées  de  certains  accès  mélencoUques  que  des  simples  paroxysmes  qu'on 
observe  chez  les  individus  affectés  d'obsession.  C'est  un  point  sur  lequel  je  me 
propose  de  revenir  plus  tard. 

Je  pense,  en  tout  cas,  que  cette  manière  de  voir  est  applicable  aux  sîtiomanes. 
Que  certains  d'entre  eux  qui  éprouvent  un  besoin  habituel  impérieux,  paroxys- 
tique ou  non,  d'absorber  des  quantités  considérables  d'aliments,  dans  des  condi- 
tions qui  attestent  une  perversion  pathologique  et  toute  mentale  de  l'appétit,  soient 
à  placer  tout  près  des  autres  deséquilibrés  impulsifs,  c'est  un  point  qui  ne  nous 
paraît  pas  douteux.  L'histoire  de  certains  boulimiques  fameux,  comme  le  célèbre 
Bijou  employé  au  Jardin  des  Plantes,  dont  Bayle  a  rapporté  le  cas,  ou  Tarare 
dont  Percy  a  conté  les  hauts  faits,  démontrent  la  chose  avec  évidence. 

Mais  il  me  semble  en  être  autrement  des  siliomanes  comme  celle  que  je 
viens  de  vous  présenter  ou  comme  celle  dont  a  parlé  Magnan.  La  sitiomanie 
de  ma  malade  ne  peut  pas  être  assimilée  à  une  simple  obsession  dégénérative 
pour  plusieurs  raisons  :  1<>  rien  n'autorise  à  dire  que  D.  soit  une  «  dégé- 
nérée i.  Elle  a  une  hérédité  mentale  pathologique,  c'est  entendu  !  Sa  mère  est 
encore  dans  un  asile  ;  mais  à  aucun  moment,  ni  dans  son  enfance,  ni  à  l'âge 
adulte  dans  l'intervalle  de  ses  crises,  elle  n'a  présenté,  ni  au  point  de  vue  intel- 
lectuel, ni  à  celui  du  caractère,  la  moindre  anomalie  mentale  ;  2<»  ses  accès  ne 
ressemblent  guère  aux  paroxysmes  qu'on  observe  dans  l'évolution  et  la  marche 
des  obsessions.  La  brusquerie  de  l'apparition  ou  de  l'eiïacement  ne  se  voient 
guère  dans  ces  derniers.  Au  contraire,  la  succession  des  périodes  de  crises  et 
d'état  normal  rappelle  tout  à  fait  chez  D...  ce  qu'on  voit  dans  certaines  formes  de 
folie  périodique.  A  vrai  dire,  il  s'agit  là  de  crises  de  mélancolie  intermittente  : 
la  tristesse,  qui  marque  le  début  de  l'accès  et  persiste  pendant  tout  son  cours, 
lui  donne  sa  physionomie  et  lui  imprime  sa  marque.  L'obsession  sitiomaniaque 
peut  être  considérée  comme  un  simple  épisode  de  la  crise,  la  dominant  sans 
doute  par  son  impprtance  apparente  et  la  physionomie  assez  spéciale  qu'il  lui 
communique,  mais  n'en  changeant  pas  la  nature.  L'observation  de  Magoan 
dépose  d'une  façon  plus  décisive  encore  que  la  nêtre  en  faveur  de  l'interpréta- 
tion que  nous  proposons  ;  en  effet,  la  malade  dont  il  y  est  question  avait  présenté, 
de  18  à  36  ans,  3  accès  de  dépression  mélancolique  sans  sitiomanie  avant  que 
celle-ci  ne  se  manifestât  au  cours  d'un  quatrième  accès. 

J'estime  donc  que  les  accès  de  sitiomanie,  au  moins  un  certain  nombre  d'entre 
eux  qui  se  distingfuent  par  la  brusquerie  de  leur  début  et  de  leur  terminaison, 
par  l'intégrité  de  l'état  mental  dans  leur  intervalle,  par  les  signes  de  tristesse 
et  de  dépression  qui  les  accompagnent,  doivent  être  rapprochés  bien  moins  des 
paroxysmes  que  les  obsessions  présentent  souvent  chez  les  déséquilibrés,  que 
des  accès  de  folie  périodique,  particulièrement  de  mélancolie  intermittente. 

M.  Dbjbrine.  —  La  malade  engraissait-elle  ? 

M.  G.  Ballet. —  Énormément,  je  l'ai  dit;  surtout  lors  des  premières  crises. 
M.  Dejerine.  — Je  voyais  dernièrement  un  neurasthénique  atteint  de  crises  de 
boulimie,  qui  fait  de  8  à  10  repas  par  jour.  Or,  malgré  cette  suralimentation 
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excessive,  ce  malade  maigrit  de  5  à  6  kilog.  par  mois,  tant  que  dure  la  période 
de  boulimie.  Par  contre»  dès  qu'elle  cesse,  et  alors  qu'il  cesse  de  manger  avec 
excès,  ce  malade  engraisse. 

M.  G.  Ballet.  —  La  maigreur  est  fréquente  chez  les  boulimiques  impulsifs. 

M.  E.  DupRé.  —  Chez  la  malade  de  M.  Ballet,  les  urines  étaient-elles  nor- 
males ?  En  particulier,  a-t-on  retrouvé  cette  hyperchlorhydrie  signalée  dans 
les  cas  de  boulimie  ? 

M.  6.  Ballet.  —  L*examen  n'a  pu  être  fait  encore  au  point  de  vue  dont  parle 
M.  Dupré.  Ce  que  je  puis  dire,  c'est  que  les  urines  ne  contiennent  ni  sucre,  ni 
albumine. 

III.  —  Sur  quelques  nouveaux  Symptômes  Puplllalres  dans  le  Tabès 

dorsal,  par  M.  J.  Piltz  (de  Varsovie). 

Haab  a  décrit  un  r^fiexe  cortical  de  la  pupillCy  qui  consiste  en  une  contraction 
se  produisant  si  on  attire  l'attention  du  sujet  sur  un  objet  lumineux  placé  à  la 
périphérie  du  champ  visuel.  Je  suis  moi-même  arrivé  à  produire  le  phénomène 
inverse,  c'est-à-dire  à  provoquer  une  dilatation  pupillaire  en  appelant  Tattention  du 
sujet  sur  un  objet  noir.  Au  cours  de  ces  expériences  Tidée  m*est  venue  de  placer 
une  lampe  derrière  le  sujet  et  d'inviter  celui  ci  à  se  représenter  mentalement  la 
fldmme  de  cette  lampe.  J'ai  observé  alors  le  phénomène  psychophysiologique 
suivant  :  toute  représentation  mentale  de  la  flamme  s'accompagnait  d'une  con- 
traction pupillaire,  et  toute  représentation  d'un  objet  sombre,  d'une  dilatation. 
L'emploi  du  kymographion  a  permis  d'établir  avec  un  certain  degré  de  précision 
les  résultats  de  cette  expérience.  En  pressant  sur  une  poire  en  caoutchouc  reliée 
à  un  tambour  de  Marey  par  un  tube,  le  sujet  pouvait  inscrire  d*une  façon  abso- 
lument mathématique  le  moment  où  il  se  représentait  soit  un  objet  noir,  soit  un 
objet  éclairé.  Pour  le  premier  il  donnait  deux  pressions,  et  une  seule  pour  le 
second.  L'observateur  par  un  procédé  analogue  enregistrait  sur  le  même  kymo- 
graphion tous  les  rétrécissements  ou  toutes  les  dilatations  pupillaires  qu'il  cons- 
tatait. Les  coïncidences  se  sont  montrées  presque  toujours  parfaites.  En  général, 
la  marque  faite  sur  le  kymographion  par  l'observateur  suivait  immédiatement, 
pour  des  raisons  faciles  à  comprendre,  celle  faite  par  le  sujet.  Ces  réflexes  psy- 
chiques pupillaires  ou  encore,  comme  je  les  ai  appelés  réflexes  à  la  représentation 
(VorstellungsrenexederPupillen)  (1),  ont  été  observé,  par  moi  aussi,  chez  des  indi- 
vidus complètement  aveugles,  par  suite  d'une  rétinite  pigmentaire.  L'on  savait 
déjà  que  les  pupilles  s'élargissent  à  l'occasion  de  l'efTort  musculaire  ;  j'ai  observé 
récemment  que  cette  dilatation  peut  se  produire  à  l'occasion  d'une  simple  repré- 
sentation mentale  d'un  effort  musculaire,  par  exemple  si  le  sujet  se  représente 
1  effort  nécessaire  pour  exercer  une  certaine  pression  sur  un  dynamomètre,  sans 
produire  d'ailleurs  aucune  contraction  musculaire. 

11  s'agit  là,  selon  toute  vraisemblance,  de  réflexes  corticaux.  Ce  fait  ne  doit  pas 
nous  étonner  ;  nous  savons,  en  effet,  par  les  travaux  de  Hitzig,  Ferrier,  Bechterew, 
qu'il  existe  chez  le  chien  et  chez  le  singe  des  centres  corticaux,  dont  l'excitation  a 
pour  conséquence  soit  une  contraction,  soit  une  dilatation  de  la  pupille.  J'ai  moi- 
même  montré  tout  récemment  chez  le  lapin  Texistence  d'un  centre  cortical  dont 
lexcitation  donne  lieu  à  un  rétrécissement  pupillaire  isolé  du  côté  opposé. 
Outre  les  réflexes  à  la  lumière,  à  l'accommodation  et  à  la  représentation,  il 

(1)  Neurologiiches  CentralUatt,  1899. 
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existe  encore  d'autres  réflexes  peu  connus  jusqu'à  ces  derniers  temps,  et  que  je 
veux  rapidement  décrire  : 

En  automne  1898,  j*ai  observé  pour  la  première  fois,  chez  un  paralytique  général 
de  la  Clinique  psychiatrique  de  Zurich,  le  phénomène  suivant  :  les  pupilles 
de  ce  malade,  ordinairement  dilatées  et  rigides^  présentaient  chaque  fois  que 
celui-ci,  après  avoir  énergiqu'ement  fermé  les  yeux,  les  ouvrait  brusquement,  un 
rétrécissement  notable  et  s'élargissaient  ensuite  peu  à  peu  pour  reprendre  leur 
diamètre  habituel.  En  interceptant  la  lumière  au  moyen  d'un  écran,  j'ai  pu 
m*assurer  qu'il  ne  s'agissait  pas  d*une  réaction  «paradoxale»  à  la  lumière,  mais 
que  le  rétrécissement  observé  dépendait  étroitement  de  Tocclusion  énergique 
des  yeux.  El,  en  effet,  si  après  avoir  écarté  les  paupières  d'un  côté  je  priais  le 
malade  de  fermer  lentement  les  yeux,  je  voyais  la  pupille  de  l'œil  correspondant 
se  contracter,  tandis  que  le  globe  oculaire  se  dirigeait  en  haut  et  en  dehors. 
Westphal,  à  la  môme  époque  et  d'une  manière  indépendante,  a  observé  le  même 
phénomène.  Nous  avons  publié  presque  en  môme  temps  les  résultats  de  nos 
recherches.  Westphal  a  décrit  un  rétrécissement  pupillaire  que  l'on  observe  si 
on  prie  le  malade  de  fermer  les  yeux  tout  en  maintenant  les  paupières  écartées. 

J'ai  décrit  moi-môme  les  deux  phénomènes  suivants  : 

I.  —  Après  occlusion  énergique  des  yeux  il  se  produit  un  rétrécissement  des 
pupilles,  celles-ci  étant  auparavant  moyennes  ou  dilatées. 

IL—  Si  pendant  que  le  sujet  essaie  de  fermer  les  yeux,  on  s'oppose  à  cette  occlu- 
sion en  tenant  les  paupières  écartées  ;  il  se  produit  un  rétrécissement  de  la 
pupille,  tandis  que  le  globe  oculaire  se  dirige  en  haut  et  en  dehors. 

C'est  ce  deuxième  phénomène  qu'a  décrit  Westphal.  Il  a  déjà  été  signale  par 
Wundt,  Galassi  et  Gifl'ord. 

Je  n'ai  trouvé  dans  la  littérature  aucune  indication  du  premier. 

J'ai  recherché  ces  deux  phénomènes  chez  32  paralytiques  généraux,  31  cata- 
toniques  et  33  individus  normaux.  Le  premier  phénomène  existait  chez  59  p.  100 
des  paralytiques  généraux,  associé  à  la  rigidité  pupillaire  ;  chez  32  p.  lOO  des 
catatoniques  avec  pupilles  dilatées,  mais  réagissant  normalement  à  la  lumière. 
Le  deuxième  phénomène  existait  chez  75  p.  100  des  paralytiques  généraux, 
48  p.  100  des  catatoniques  et  48  p.  100  des  individus  norinaux.  Mes  résultats  ne 
concordent  pas  avec  ceux  de  Westphal  qui  n'aurait  pas  constaté  ce  deuxième 
phénomène  chez  les  gens  bien  portants.  Il  est  vrai  qu'on  le  rencontre  plus  fré- 
quemment chez  les  paralytiques  généraux. 

Sur  le  conseil  de  mon  excellent  maître,  M.  Dejerine,  j'ai  recherché  ces  2  phé- 
nomènes chez  un  certain  nombre  de  tabétiques  de  son  service,  à  la  Salpètrière. 
Sur  70  cas  j'ai  trouvé  le  premier  phénomène  dans  une  proportion  de  41  p.  100, 
et  le  deuxième  phénomène  dans  la  proportion  de  43  p.  100. 

Le  mécanisme,  par  lequel  se  produit  la  contraction  pupillaire  survenant  à  l'oc- 
casion de  l'occlusion  palpéhrale,  me  paraît  ôtre  le  suivant  :  il  repose  sur  une 
contraction  synergétique  de  l'iris,  qui  accompagne  la  contraction  de  l'orbicu- 
laire  et  le  mouvement  en  haut  et  en  dehors  du  globe  oculaire.  Ce  mouvement 
synergétique  de  l'iris,  que  Ton  appelle  contraction  orbiculaire  de  la  pupille,  est 
un  phénomène  physiologique.  La  tendance  des  pupilles  à  se  dilater,  qui  se  mani- 
feste à  l'occasion  de  l'occlusion  palpébrale,  s'oppose  à  ce  rétrécissement  pupil- 
laire. Il  y  a  donc  antagonisme  entre  la  contraction  orbiculaire  et  la  dilatation 
réflexe  de  la  pupille.  Chez  l'individu  normal,  c'est  la  dilatation  réflexe  qui  pré- 
domine. Aussi  ne  rencontrons-nous  qu'exceptionnellement  le  premier  phénomène 
chez  les  individus  normaux.  La  fréquence  de  celui-ci  chez  les  paralytiques 
généraux  et  chez  les  tabétiques  résulte  de  l'absence  du  réflexe  lumineux. 
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H  existe  cepeDdant  des  cas  de  paralysie  et  de  t&bes  avec  signe  d'ArgylI- 
I^obertson  où  notre  phénomène  est  absent  ;  et,  d'autre  part,  des  cas  de  paralysie, 
de  tabès  et  de  catatonie  où  avec  une  réaction  lumineuse  conservée  notre  phéno- 
mène s^observe  très  nettement. 

Si  dans  les  premiers  cas  il  nous  faut  admettre  une  abolition  de  la  réaction 
orbiculaire  de  la  pupille,  nous  sommes  enclin  à  admettre  dans  le  second  une 
exagération  de  cette  même  réaction. 

Il  peut  paraître  singulier,  au  premier  abord,  que  le  deuxième  phénomène  soit 
relativement  plus  fréquent  que  le  premier.  Le  fait  s'explique  cependant.  Dans 
rocclusion  simple  des  paupières,  en  efTet.  reffort  produit  par  l'orbiculaire  est 
relativement  faible  et,  par  conséquent,  faible  aussi  la  tendance  à  la  contraction 
qui  se  manifeste  parallèlement  dans  la  pupille.  Dans  ces  conditions,  il  n*est  pas 
étonnant  que,  d'une  manière  générale,  la  tendance  à  la  dilatation  réflexe  l'em- 
porte sur  la  tendance  à  la  contraction.  Mais  si  l'on  tient  écartées  les  paupières 
du  sujet,  l'eflTort  développé  par  celui-ci  est  tel  que,  môme  chez  beaucoup  d'indi- 
vidus normaux, la  tendance  à  la  contraction  pupillaire  qui  l'accompagne  l'emporte 
facilement  sur  la  tendance  à  la  dilatation  qui  n'est  qu'une  dilatation  consen- 
suelle, causée  par  l'occlusion  de  l'œil  opposé. 

La  valeur  symptomatologique  de  ces  deux  phénomènes  ne  repose  pas  encore 
sur  des  bases  suflisantes  pour  permettre  des  conclusions  précises.  Il  me  semble 
cependant  que  seul  le  premier  phénomène  présente  une  importance  clinique 
relative  quand  il  est  associé,  bien  entendu,  à  d'autres  symptômes.  Le  deuxième, 
en  effet  est  aussi  fréquent,  par  exemple,  chez  les  catatoniqucs  que  chez  les  indi- 
vidus normaux,  et  moins  fréquent  chez  les  tabétiques  que  chez  les  gens  normaux. 
Je  rapporterai  à  cette  occasion  un  cas  de  tabès,  qui  présente  un  intérêt  tout 
particulier  au  point  de  vue  des  troubles  pupiilaires. 

Camille  H....  né  le  6  juillet  1848,  tapissier,  s'est  présenté,  le  5  mai  1900,  à  la 
consultation  de  M.  le  D'  Dejerine,  à  la  Salpêtrière.  Depuis  un  an,  il  présentait  des 
troubles  de  la  parole,  ainsi  que  de  rafTaiblissement  dans  le  membre  supérieur  et 
dans  le  membre  inférieur  gauches.  Ces  accidents  se  seraient  développés  peu  à 
peu  et  se  seraient  notablement  aggravés  depuis  cinq  mois.  L'examen  actuel 
dénote  :  diminution  de  la  sensibilité  à  la  douleur  de  tout  le  côté  gauche,  mais 
principalement  marquée  au  bras  et  à  la  partie  antérieure  du  thorax  depuis 
la  clavicule  jusqu'à  Tombilic.  Troubles  radiculaires  de  la  sensibilité  tactile  ; 
hypoesthésie  dans  la  région  de  la  VIII*  cervicale  et  des  I'®  et  VII"  racines  dor- 
sales à  gauche.  Force  musculaire  notablement  diminuée  à  gauche.  Troubles  du 
sens  stéréognostique  :  avec  les  yeux  fermés  le  malade  reconnaît  difficilement  les 
objets  qu'il  tient  avec  la  main  gauche.  Si,  par  exemple,  après  lui  avoir  mis  un 
crayon  dans  cette  main,  on  demande  au  malade  de  désigner  l'objet  qu'il  tient,  il 
repond  simplement  :  «  C'est  du  bois  ».  La  même  expérience  est  faite  avec  une 
montre,  le  malade  répond  :  t  C'est  du  fer  t  ;  avec  un  canif,  il  ne  répond  rien  du  tout. 
Il  ne  se  rend  pas  compte  de  la  position  occupée  par  ses  jambes  ;  la  notion  des 
altitudes  et  des  mouvements  passifs  pour  le  bras  est  conservée.  Ataxie  très  pro- 
noncée de  la  marche.  Signe  de  Romberg  très  net.  Langue  déviée  à  gauche,  mais 
tous  les  mouvements  sont  possibles.  Dysarlhrie  très  marquée.  Abolition  des 
réflexes  patellaires  et  du  réflexe  du  tendon  d'Achille  des  2  côtés.  Diminution  des 
réllcxes  olécràniens.  Exagération  des  réflexes  périostéaux  et  tendineux  de  l'avant- 
bras  des  2  côtés.  Atrophie  papillaire  des  2  côtés.  Incontinence  d'urine.  Un  cer- 
tain affaiblissement  des  facultés  mentales,  surtout  de  la  mémoire^  dont  le  malade 
se  rend  compte  lui-même.  Il  ne  travaille  plus  depuis  plusieurs  mois.  Il  est  triste 
et  déprimé  et  pleure  facilement.  Il  nie  la  syphilis. 
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Pupilles  légèrement  dilatées  et  inégales  :  la  droite  est  plus  large  que  la  gauche  : 
contour  très  irrégulier.  Réaction  à  la  lumière  :  1)  directe  ==  0  des  2  côtés,  2)  con- 
sensuelle (symp.)=  0  des  2  côtés.  Réaction  à  l'accommodation  et  à  la  conv.  =0à 
droite,  très  minime  à  gauche.  Insufiisance  du  muscle  droit  interne  gauche  ; 
l'œil  dévie  en  dehors  quand  le  malade  fixe  un  objet  se  trouvant  plus  rapproché 
qu'à  la  distance  de  9  centim.  Aussitôt  après  une  occlusion  énergique  des  pao- 
pières,  la  pupille  droite  apparaît  au  moment  où  le  malade  ouvre  les  yeux  rétrécis 
de  moitié,  et  elle  revient  seulement  très  lentement  à  sa  largeur  primitive.  Le 
rétrécissement  de  la  pupille  gauche  est  moindre,  et  le  retour  au  diamètre  primitif 
est  plus  rapide.  Si  on  commande  au  malade  d'essayer  de  fermer  les  yeux  tout  en 
lui  maintenant  ses  paupières  écartées  Tune  de  l'autre  à  droite,  on  constate  une 
contraction  très  marquée  à  la  pupille  droite.  Ce  phénomène  est  moins  marqué  à 
gauche. 

Mais  le  point  intéressant  est  le  suivant  :  si  on  invite  le  malade  à  fermer  éner- 
giquement  les  yeux  plusieurs  fois  de  suite,  l'inégalité  pupillaire  se  modifie  :  la 
pupille  droite,  qui  habituellement  e&t  plus  large  que  la  gauche,  devient  plus  étroite 
que  la  gauche,  et  il  lui  faut  un  certain  temps  pour  redevenir  plus  large,  c'est-à- 
dire  pour  que  les  choses  reviennent  à  leur  état  habituel.  J'ai  observé  le  même 
phénomène  chez  2  paralytiques  généraux.  On  sait  que  chez  certains  malades  le 
changement  de  l'accommodation  et  l'éclairage  peuvent  produire  le  même  effet, 
c'est-à-dire  le  changement  inverse  de  l'inégalité  pupillaire. 

Ce  malade  présente  encore  une  autre  particularité  intéressante  :  il  a  été  atteint 
en  1876,  il  y  a  par  conséquent  aujourd'hui  24  ans,  d'une  maladie  mentale,  pour 
laquelle  il  a  dû  être  soigné  à  Ville-Evrard  pendant  quelques  semaines.  Par 
l'intermédiaire  de  mon  ami,  M.  le  D'  de  Fursac,  j'ai  pu  me  procurer  les  certificats 
qui  ont  été  délivrés  à  son  sujet. 

Certificat  fait  à  l'infirmerie  spéciale  du  Dépôt  en  date  du  2  juillet  1876: 

c  Le  nommé  R.  Camille,  âgé  de  28  ans,  est  atteint  de  démence  paralytique  au 
début  ?  excitation  maniaque,  hésitation  de  la  parole,  pupille  droite  plus  lar^e 
que  la  gauche  ;  tremblement  de  la  langue  ;  niveau  intellectuel  en  voie  d'affai- 
blissement ;  actes  excentriques  ;  est  dans  un  état  mental  qui  exige  son  place- 
ment dans  un  asile  d'aliénés. 

«  Signé  :  "D'  Lbgrand  du  Saullb.  > 

Le  certificat  immédiat,  qui  a  été  fait  à  l'asile  de  Sainte-Ânne  le  3  juillet  1876, 
est  le  suivant  : 

a  Est  atteint  d'excitation  maniaque  ;  désordre  dans  les  idées  et  dans  les 
actions  ;  projets  incohérents  ;  excès  alcooliques  ;  pupilles  dilatées  et  inégales.  * 

a  Signé  :  Boucher  AU.  » 

Enfin,  le  5  août  1876,  le  malade  est  mis  en  liberté  sur  le  certificat  suivant  : 
«  En  voie  d'amélioration  au  moment  de  son  admission,  est  aujourd'hui  dans  un 

état  mental  des  plus  satisfaisant.  Travail  assidu  et  régulier.  Lucidité  complète. 

Peut  être  rendu  à  la  société.  » 

«  Signé  :  D^  Dagror.  * 

Il  est  curieux  de  voir  ce  malade,  frappé  vingt-trois  ans  avant  l'éclosion  de  la 
maladie  actuelle,  par  une  maladie  mentale,  accompagnée  de  signes  physiques 
qui  devaient  même  faire  songer  déjà,  en  1876,  à  une  paralysie  générale.  L'aiïai- 
blissement  intellectuel,  la  dysarthrie  et  l'hémiparésie  gauche  rendent  très  pro- 
bable l'association  de  la  paralysie  générale  au  tabès.  L'Ârgyll-Robertsoo, 
l'atrophie  papillaire,  rataxie,le  signe  de  Romberg,  les  troubles  de  la  sensibilité 
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radiculaires,  l'abolition  du  réflexe  rotulien  et  rincontinence  d*urine  prouvent 
incontestablement  que  nous  sommes  en  face  d'un  tabès. 

Il  est  encore  un  phénomène  sur  lequel  Je  voudrais  appeler  Tattention  des 
cliniciens  et  qu'il  m'a  été  donné  d'observer  à  plusieurs  reprises  chez  les 
labéliques.  Les  pupilles  de  ces  malades  complètement  immobiles  à  la  lumière 
présentaient,  si  on  essayait  de  produire  chez  eux  notre  premier  phénomène,  une 
dilatation  papillaire  au  lieu  de  la  contraction  que  nous  observions  en  pareil  ' 
cas.  Comme  il  ne  saurait  s'agir  d'un  réflexe  à  la  lumière,  les  pupilles  étant 
complètement  rigides,  on  pourrait  croire  qu'il  s'agit  d'un  phénomène  pour  ainsi 
dire  paradoxal  lié  à  la  contraction  de  Torbiculaire.  Il  n'en  est  rien  cependant,  car 
si  au  lieu  de  faire  fermer  les  yeux  du  malade  d'une  façon  active,  on  produit 
une  occlusion  passive  en  abaissant  soi-même  la  paupière  supérieure^  malade, 
le  même  phénomène  se  produit.  Il  semble  donc  quHl  s'agisse  ici  d'une  dilatation 
réflexe  provoquée  par  le  frottement  de  la  paupière  sur  la  conjonctive  et  sur  la 

cornée.  Ainsi  dans  un  cas  de  tabès  avec  hémianesthésie  de  la  face,  cette  réaction 

pupillaire  était  abolie  du  côté  correspondant. 

M.  Babinski.  —  M.  Piltz  a  observé  le  phénomène  qu*il  vient  de  décrire  chez 
les  tabétiques  qui  présentent  le  signe  d'Argyll  Robertson.  L'a-t-il  retrouvé  chez 
les  tabétiques  qui  offrent  une  immobilité  pupillaire  absolue^  aussi  bien  à  la  lumière 
qu'à  Taccommodation  ? 

M.  Piltz.  —  J'ai  observé  ce  phénomène  dans  deux  cas  de  paralysie  du 
moteur  oculaire  commun.  Je  l'ai  vu  également  se  produire  chez  les  catatoniques 
dont  les  pupilles  ne  sont  pas  rigides,  mais  extrêmement  dilatées.  Et  ]'ai  pensé 
que,  dans  ce  cas,  la  contraction  synergétique  des  pupilles,  étant  exagérée,  pouvait 
empêcher  la  production  du  réflexe  lumineux. 

IV.  —  Sur  une  forme  de  Pseudo-tabes  (Névrite  Optique  rétro-bul- 
baire Infectieuse  et  troubles  dans  les  Réflexes  tendineux),  par 
M.  J.  Babinsxi.  (Présentation  de  malade.) 

La  malade  que  je  présente  à  la  Société  est  atteinte  de  troubles  oculaires  qui 
se  manifestent  en  partie  par  une  décoloration  des  papilles  semblable  à  celle 
qu'on  observe  dans  le  tabès  et  par  une  perturbation  dans  les  réflexes  pupillaires; 
de  plus,  les  réflexes  rotuliens  des  deux  côtés  et  le  réflexe  du  tendon  d'Achille 
d'nn  côté  sont  abolis .  Il  en  résulte  un  ensemble  symptomatique  qui  paraît,  à 
premier  examen,  dépendre  du  tabès,  qui  doit  être  pourtant  distingué  de  cette 
affection,  ainsi  que  je  vais  chercher  à  le  démontrer,  et  qui  peut  être  considéré 
comme  appartenant  à  une  forme  particulière  de  pseudo-tabes  différant  du 
pseudo-tabes  vulgaire,  d'origine  alcoolique. 

Voici  ToBSERVATioif  de  cette  malade  : 

Femme  de  28  ans,  mariée  depuis  quatre  ans,  n'ayant  jamais  eu  d'enfants  ni 
de  fausse  couche.  Peu  de  temps  après  son  mariage,  exanthème  et  ulcérations 
bnccales,  sur  la  nature  desquels  nous  n'avons  pu  nous  faire  une  opinion  précise. 
U  y  a  près  de  trois  ans,  douleurs  qualiflées  de'  rhumatismales  dans  le  tronc 
et  dans  les  membres.  Depuis,  quelques  indispositions  passagères,  des  rhumes, 
auxquels  la  malade  n'a  attaché  aucune  importance,  qui  ne  l'ont  jamais  obligée 
à  garder  le  lit.  Elle  est  sobre  et  l'a  toujours  été. 

Il  y  a  un  peu  plus  de  deux  mois,  elle  constata  un  matin,  au  réveil,  que  la  vue 
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du  côté  g^aucheétaitaOaiblie  ;  les  jours  suivants,  ce  trouble  s*accentua  etauboat 
de  deux  semaines  aboutit  à  une  cécité  complète.  Puis  l'œil  droit  fut  atteint  à 
son  tour,  mais  en  môme  temps  la  vision  reparaissait  dans  l'œil  gauche. 

Dans  une  troisième  phase,  la  vision  de  l'œil  droit  qui,  du  reste,  n'avait  jamais 
été  totalement  abolie,  s'améliora  et  de  nouveau  la  fonction  visuelle  fut  abolie 
du  côté  gauche.  Pendant  quinze  jours^  il  y  eut  des'douleurs  de  tête  très  foK^s. 

Mon  ami,  le  Do*  Dehenne,  que  la  malade  avait  consulté,  eut  la  complaisance, 
dont  je  le  remercie,  de  me  l'adresser. 

Le  27  juin,  elle  se  trouve  dans  l'état  suivant.  Du  côté  gauche,  cécité  presque 
complète  ;  la  malade  ne  perçoit  aucun  des  objets  que  Ton  place  devant  l'œil  ;  elle 
ne  dislingue  guère  que  le  jour  de  la  nuit.  Du  côté  droit,  Tacuité  visuelle  est  nor- 
male et  if  n'y  a  pas  de  dyschromatopsie.  L'examen  ophtalmoscopique  décèle 
l'existence  d'une  décoloration  papillaire  bilatérale,  plus  prononcée  à  gauche,  qui 
aie  môme  aspect  que  l'atrophie  tabétique  ;  le  D'  Dehenne,  qui  est  très  compétent 
en  cette  matière,  m'a  déclaré  nettement  qu'il  est  impossible,  selon  lui,  de  dis- 
tinguer objectivement  cette  lésion  de  la  sclérose  du  tabès.  L'excitation  lumineuse 
de  l'œil  gauche  ne  provoque  de  contraction  pupillaire  ni  à  gauche,  ni  à  droite; 
au  contraire  en  éclairant  Tœil  droit  on  obtient,  comme  à  l'état  normal,  une  con- 
traction bilatérale  des  pupilles.  Sous  l'influence  de  la  convergence  les  deux 
pupilles  se  contractent.  Les  réflexes  rotuliens  sont  abolis  ;  le  réflexe  du  ten 
don  d'Achille  est  aboli  à  gauche,  conservé  à  droite.  Aucun  autre  trouble  à 
signaler. 

La  malade  fait  usage  d'iodure  de  potassium  depuis  deux  semaines  ;  le  27  juin, 
je  lui  prescris  de  la  liqueur  de  Van  Swietcn. 

En  l'espace  d'une  semaine  il  s'opère  une  notable  amélioration  dans  les  fonc- 
tions de  l'œil  gauche.  Le  4  juillet,  la  perception  des  objets  est  possible  dans  une 
faible  partie,  il  est  vrai,  du  champ  visuel  qui  est  très  notablement  rétréci  ; 
l'acuité  visuelle  est  inférieure  à  1/10.  L'éclairage  de  l'œil  gauche  donne  lieu  à 
une  contraction  bilatérale  des  pupilles  ;  mais  cette  excitabilité  s'épuise  après 
deux  ou  trois  excitations  successives  et  ne  reparait  que  si  on  laisse  l'œil  se 
reposer  quelques  instants.  Pour  le  reste^  même  état. 

Les  troubles  observés  chez  cette  femme,  sauf  la  décoloration  des  papilles, 
dififèrent  de  ceux  qui  appartiennent  au  tabès.  Bn  effet,  contrairement  à  ce  qui 
a  lieu  dans  cette  affection^  on  note  ici,  du  côté  droit,  une  acuité  visuelle  normale 
et  une  absence  de  dyschromatopsie  qui  contrastent  avec  l'existence  de  la  sclérose 
papillaire.  De  plus,  lorsque  le  tabès  abolit  d'un  seul  côté  le  réflexe  pupillaire 
(signe  de  Robertson  unilatéral),  ce  qui  est  rare,  il  est  vrai,  l'excitation  lumineuse 
de  l'œil  atteint  provoque,  comme  à  l'état  normal,  la  contraction  de  la  pupille  de 
l'autre  œil  et  la  pupille  insensible  à  l'éclairage  direct  reste  également  insensible 
à  l'éclairage  de  l'œil  sain  ;  c'est^  du  moins,  ce  que  j'ai  constaté  plusieurs  fois  et 
cela  paraît  montrer  que  le  signe  de  Robertson  est  .sous  la  dépendance  d'une 
lésion  de  la  voie  réflexe  centrifuge  (1).  Or,  c'est  l'inverse  que  Ton  observe 
ici. 

Ënfln  l'évolution  de  la  maladie,  l'amélioration  notable  qui  a  été  obtenue,  font 
écarter  de  l'esprit  l'idée  d'une  sclérose  de  nature  tabétique  (2). 

(1)  Le  même  fait  a  été  déjà  noté  dans  la  paralysie  générale  (Voir  :  ExperimanteU  erseug:ter 
reciproker  Wechael  der  Puplllendifferenz  bei  progreasiver  Paralyse,  par  J.  Piltz.  Neurih 
logUchei  Centralhlatt,  1900^  n«>  10  u.  11). 

(2)  Voici  un  schéma  relatif  au  réflexe  à  la  lumière  des  pupilles,  analogue  au  schéma  d« 
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La  névrite  optique  alcoolique  qui,  semblable  eu  ceci  à  la  névrile  optique  de 
notre  malade,  est  susceptible,  après  avoir  produit  des  troubles  fonctionnels  très 
prononcés,  de  s'atténuer  et  de  disparaître^  en  diffère  essentiellement.  En  eflet, 
dans  la  névrite  alcoolique  on  ne  voit  guère  une  décoloration  papillaire  coïncider 

Piltz,  qui  peat  fiûre  concevoir  la  raison  de  la  différence  qu'il  y  a  entre  ces  deux  ordres  de 
phénomènes  pupillaires.  Chacune  des  deux  voies  centripètes  aboutit  de  son  côté  et  du  côté 
opposé  aux  centres  d'où  partent  les  voies  centrifuges.  On  comprend  facilement,  en  jetant 
les  yeux  sur  cette  figure,  qu'une  lésion  unilatérale  de  la  voie  centripète,  siégeant  par  exemple 


SCH^A. 


en  ff,  ait  pour  conséquence  que  Texcitation  du  côté  malade  reste  sans  effet  sur  les  deux 
pupilles,  et  que  l'éclairage  de  Toeil  normal  donne  lieu  à  une  contraction  bilatérale  des  pu- 
pilles. Si  l'on  admet  que  le  signe  de  Bobertson  est  lié  à  une  altération  de  la  voie  centrifuge, 
OQ  s'explique  aussi  fort  bien  pourquoi,  lorsque  ce  signe  est  unilatéral,  dû  à  une  lésion 
occupant,  par  exemple,  le  point  &,  la  pupille  ne  se  contracte  pas,  que  la  lumière  soit 
l^oietée  à  droite  ou  à  gauche,  et  pourquoi,  d*autre  part,  la  pupille  normale  se  contracte, 
^oel  que  soit  le  côté  qu'on  éclaire. 
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avec  une  acuité  normale  et  Taltération  de  la  vision  n'aboutit  jamais  à  la  eédiê 
transitoire  ;  de  plus,  celte  névrite  donne  lien  à  une  dyschromatopsîe  semblable  à 
celle  du  tabès  :  elle  atteint  la  partie  centrale  et  respecte  la  périphérie  du  champ 
visuel  et  elle  est,  dès  le  début,  bilatérale  et  symétrique. 

La  névrite  observée  dans  ce  cas  a  les  caractères  de  cette  forme  spéciale  dt 
névrite  optique  que  Parinaud  a  bien  décrite  le  premier,  qu'il  a  fait  connatlre 
dans  plusieurs  publications  (1)  et  que  Hock  a  dénommée  la  névrite  rétro-bal- 
baire. 

Parinaud  estime  qu'il  serait  bon,  pour  distinguer  cette  forme  de  névrite  de 
celle  qui  est  causée  par  l'alcool,  d'ajouter  à  la  dénomination  précédente  l'épithète 
d'infectieuse  (névrite  rétro-bulbaire  infectieuse),  qui  la  caractériserait  au  point  de 
vue  étiologique,  car  elle  est,  selon  Parinaud,  sous  la  dépendance  de  Tinfection, 
des  infections  de  diverses  espèces,  érysipèle^  rhumatisme,  grippe,  etc.,  pouvant 
du  reste  l'engendrer.  Dans  le  cas  présent  il  nous  est  impossible  d'afErmer  que 
l'infection  soit  en  cause.  S'agirait-il  de  syphilis  ?  On  serait  endroit  de  le  supposer 
en  se  fondant  sur  l'exanthème  et  les  ulcération^  buccales  que  la  malade  a  pré- 
sentés peu  de  temps  après  son  mariage,  ainsi  que  sur  l'action  apparente  du 
traitement  hydrargyrique  ;  mais  je  ne  suis  pas  en  droit,  tant  s'en  faut,  d*étre 
ailirmatif  à  cet  égard.  J'ai  cru  cependant  devoir  me  servir,  dans  le  titre  de  ce 
travail,  de  l'expression  de  névrite  rétro-bulbaire  infectieuse,  parce  que  les  troubles 
oculaires  présentent  les  caractères  cliniques  appartenant  à  cette  névrite. 

Parinaud  a  observé  l'association  de  phénomènes  cérébraux  ou  de  phénomènes 
bulbaires  (hémiplégie,  paralysie  faciale,  paralysie  de  la  langue,  troubles  mentauxi 
à  la  névrite  rétro-bulbaire. 

Ce  qui  rend  ce  cas  particulièrement  intéressant,  c'est  qu'à  la  névrite  optique 
s'associent  des  troubles  dans  les  réflexes  tendineux  qui,  selon  toute  probabilité, 
dépendent  de  la  même  cause. 

Ce  fait  appartient  donc  à  une  forme  de  pseudo-tabes  bien  différente,  au  point 
de  vue  du  pronostic,  de  la  maladie  dej)uchenne,  et  qui,  malgré  des  analogies 
pouvant  induire  en  erreur,  se  distingue  par  des  caractères  cliniques  bien  tranchés 
du  tabès,  ainsi  que  du  pseudo-tabes  alcoolique. 

V.—  l<>A880Ciationde  Tabès  etdeLésionBSsrphilitiques,  par  M.  J.  Babi^s&i. 

(Présentation  de  malades.) 

Les  deux  malades  que  je  soumets  à  l'examen  de  la  Société  sont  atteints  de 
tabès  bien  caractérisé,  associé  à  des  troubles  qui  dépendent  manifestement  delà 
syphilis.  Voici  les  observations  de  ces  deux  malades  : 

Observation  I.  —  Femme  âgée  de  58  ans,  ayant  eu  d'un  premier  mariage 
9  enfants,  tous  morts  en  bas  âge  de  méningite  ;  remariée  ensuite,  elle  a  eu  plu- 
sieurs fausses  couches.  Son  premier  mari  est  mort  d'une  maladie  de  la  moelle 
qui  l'a,  paratt-il,  fait  beaucoup  souffrir.  Elle  est  sujette  depuis  plusieurs  années  à 
des  accès  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  jambes.  Il  y  a  quelques  semai- 
nes, elle  a  été  prise  d'une  douleur  de  tète  qui  a  été  en  s'accentuant  et  qui  est  tou- 
jours beaucoup  plus  forte  le  soir  et  la  nuit  que  dans  la  journée  ;  de  plus,  à  cette 
céphalée  sont  venus  se  joindre  des  nausées  et  des  vomissements.  Le  30  mai, 
jour  où  je  l'ai  vue  pour  la  première  fois,  elle  était  en  proie  à  des  douleurs  de  tète 

(1)  La  névrite  optique  rétro-bulbaire  et  les  voies  d'infection  du  système  nerveux,  par 
Pabinaud.  Jaum,  de  vtéd,  et  de  chir,^  juillet  1896.  —  BOT  et  8AUVIKBAXT  ont  publié 
aussi  sur  ce  sujet  dlntéressants  trmvaux. 
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de  la  plus  grande  violence  qui  avaient,  m'a-t*elle  dit,  cette  intensité  depuis  plu- 
sieurs jours,  la  privaient  complètement  de  tout  sommeil^  lui  enlevaient  tout 
appétit,  la  rendaient  inapte  à  tout  travail  et  lui  paraissaient  absolument  intolé- 
rables ;  sa  figure  exprimait,  du  reste,  les  souffrances  qu'elle  éprouvait.  Elle  se 
tenait  à  peine  debout  et  les  efforts  qu'elle  faisait  pour  me  décrire  son  mal  Taug- 
mentaient  encore.  L'examen  objectif  donna  les  résultats  suivants  :  abolition 
bilatérale  du  réflexe  rotulien  ainsi  que  du  réflexe  du  tendon  d'Achille  ;  la  pupille 
gauche  ne  se  contracte  ni  sous  l'influence  de  la  lumière,  ni  sous  celle  de  l'accom- 
modation ;  la  pupille  droite  se  contracte,  mais  bien  moins  qu'une  pupille  nor- 
male ;  l'examen  ophtalmoscopique  n'a  pu  être  pratiqué  ce  jour. 

La  malade  fut  soumise  au  traitement  mixte  (frictions  mercurielles  et  iodure 
de  potassium) .  Je  l'ai  revue  pour  la  deuxième  fois  hier  ;  son  état  s'est  trans- 
formé ;  à  la  suite  du  traitement  la  céphalée  ainsi  que  les  vomissements  se  sont 
•rapidement  atténués  et  au  bout  de  quinze  jours  ont  complètement  disparu  ;  elle 
déclare  qu'elle  est  revenue  à  la  situation  dans  laquelle  elle  se  trouvait  avant 
Tapparition  des  douleurs  de  tête.  L'examen  objectif  montre  que  les  réflexes  ten- 
dineux et  les  réflexes  pupillaires  sont  semblables  à  ce  qu'ils  étaient  le  30  mai. 
À  Vophtalmoscope  on  ne  trouve  aucune  lésion  du  nerf  optique,  mais  des  lésions 
de  choroldite  myopique  très  prononcées. 

Les  douleurs  fulgurantes,  l'abolition  des  réflexes  rotuliens  ainsi  que  des 
réflexes  des  tendons  d'Achille  et  les  troubles  pupillaires  permettent  de  porter  le 
diagnostic  de  tabès.  Les  vomissements  et  la  céphalée,  en  raison  des  caractères 
qu'ils  avaient  et  de  leur  disparition  rapide  sous  l'influence  du  traitement  mixte, 
doivent  être  considérés  comme  liés  à  une  lésion  intra-crânienne  de  nature  syphi- 
litique. Je  ferai  remarquer,  en  outre,  qu'il  est  fort  possible  que  le  mari  ait  été 
é^lement  atteint  de  tabès  et  qu'il  s'agisse  là  d'un  cas  de  tabès  conjugal. 

Observation  II.  —  Homme  âgé  de  44  ans,  ayant  eu  un  chancre  syphilitique 
ily  adix-sept  ans.  Il  est  atteint  depuis  plusieurs  années  de  troubles  visuels,  de 
quelques  troubles  vésicaux  et  souffre  parfois  de  douleurs  fulgurantes.  Les 
réflexes  rotuliens  et  les  réflexes  des  tendons  d'Achille  sont  abolis  ;  la  pupille 
droite  est  plus  petite  que  la  gauche  ;  signe  d'Argyll  Robertson,  des  deux  côtés  ; 
la  vision  est  très  affaiblie  du  côté  droit  ;  du  côté  gauche  l'acuité  visuelle  est 
deô/15  ;  du  côté  droit,  le  malade  ne  distingue  aucune  couleur  ;  à  gauche  il  n'y 
a  pas  de  dyschromatopsie.  A  l'examen  ophtalmoscopique  le  D'  Parinaud  a 
constaté,  du  côté  droit,  l'existence  d'une  chorio-rétinite  certainement  spéci- 
fique ;  à  gauche,  de  la  pâleur  de  la  papille. 

l>e  diagribstic  de  tabès  est  incontestable  et  il  en  est  de  même  de  la  choriorétl- 
nite  syphilitique. 

Voilà  donc  deux  exemples  d'une  association  de  tabès  et  de  lésions  syphiliti- 
ques. La  coïncidence,  qui  n'est  pas  très  rare,  de  ces  deux  ordres  de  lésions  est 
uu  des  arguments  qu'on  peut  faire  valoir  en  faveur  de  l'opinion  d'après  laquelle 
le  labes  relève  de  la  syphilis. 

^'  —  2*  Du  Traitement  merouxlel  dans  la  Sclérose  Tabétique  des 

Nerfs  Optiques,  par  M.  J.  Babinsu. 

l^s  avis  des  médecins  sont  encore  partagés  au  point  de  vue  de  l'action  que 
le  mercure  exerce  sur  le  tabès.  Tandis  que  les  uns  soutiennent  que  les  effets  de 
<^e médicament  sont  nuls,  que  d'autres  déclarent  qu'ils  sont  môme  nuisibles,  il  en 
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est,  et  Je  suis  de  ceux-là,  qui  sont  persuadés  que  le  mercure  exerce,  aa  moins 
sur  un  certain  nombre  de  cas  de  tabès,  une  influence  favorable.  Il  faut  recon- 
naître toutefois  que  pour  se  former  une  opinion  à  cet  égard  il  est  nécessaire 
d'avoir  observé  un  grand  nombre  de  cas  de  la  maladie  de  Duchenne;  sinon,  Ton 
est  exposé  à  être  induit  en  erreur;  le  tabès  peut  en  effet  se  manifester  sous  une 
forme  bénigne  restant  telle  sans  aucun  traitement  ;  il  psut  aussi  devenir  très  grave 
et  évoluer  d'une  manière  progressive  malgré  la  mise  en  œuvre  des  cures  les  plus 
énergiques.  Ce  qui  rend  encore  difficile  l'appréciation  de  l'efficacité  d'un  traite- 
ment, quel  qu'il  soit,  c'est  que  certaines  manifestations  du  tabès,  telles  que  les 
douleurs  fulgurantes,  les  troubles  de  la  marche,  sont  susceptibles  d'être  exagé- 
rées par  l'intervention  de  l'auto- suggestion  du  malade  et  qu'il  n*est  pas  toujours 
aisé,  quand  on  a  obtenu  un  résultat,  d'affirmer  que  Ion  a  modiGé  les  troubles 
qui  relèvent  directement  de  la  lésion  radiculaire. 

De  toutes  les  manifestations  du  tabès  le  sclérose  des  nerfs  optiques  est  peut- 
être  celle  qui  se  prête  le  mieux  à  un  jugement  sur  l'efficacité  du  traitement;  en 
effet  on  peut  déterminer  d'une  façon  précise  par  Texamen  ophtalmoscopique  et 
par  la  mesure  de  l'acuité  visuelle  le  degré  de  la  lésion  ;  oh  sait,  d'autre  part,  que 
cette  sclérose  évolue  d'une  manière  presque  fatalement  progressive  si  l'on  n'in- 
tervient pas,  qu'elle  ne  rétrograde  pas  et  qu'elle  constitue  une  des  manifestations 
les  plus  graves  du  tnbes.  C'est  pourquoi,  entre  autres  faits  nombreux,  où  le 
traitement  hydrargyrique  m'a  paru  donner  des  résultats  satisfaisants,  je  crois 
devoir  signaler  deux  cas  d'atrophie  papillaire  tabétique. 

Observation  I.  —  Homme  de  35  ans,  ayant  contracté  la  syphilis  à  l'âge  de 
23  ans.  Il  y  a  cinq  ans  le  malade  a  commencé  à  éprouver  des  douleurs  et  une  sen- 
sation de  fourmillements  dans  les  mains,  qui  n'ont  jamais  disparu.  Un  peu  plus 
tard  il  remarqua  de  l'incertitude  dans  la  marche.  Au  mois  d'avril  de  l'année  der- 
nière ont  apparu  des  troubles  visuels  qui  ont  été  en  s'accentuant  très  rapide- 
ment et  qui  ont  abouti  au  bout  de  cinq  à  six  semaines  à  un  affaiblissement  très 
marqué  de  la  vision  du  cêté  gauche,  beaucoup  moins  prononcé  adroite.  Du  cêté 
gauche,  il  y  a  un  rétrécissement  très  notable  du  champ  visuel  et  de  la  dyschro- 
matopsie,  le  malade  ne  percevant  que  très  mal  le  rouge  et  le  vert;  à  droite,  légère 
dyschromatopsic.  A  l'examen  ophtalmoscopique  on  constate  une  double  atrophie 
papillaire  bien  plus  marquée  à  gauche  qu'à  droite.  Le  réflexe  à  la  lumière  des 
pupilles  est  aboli.  Le  rétlexe  rotulicn  ainsi  que  le  réflexe  du  tendon  d*Achille 
sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  chatouillement  de  la  plante  des  pieds  donne  lien 
à  de  l'extension  des  orteils.  La  marche  est  légèrement  incoordonnée  ;  on  note 
le  signe  de  Romberg.  Il  y  a  quelques  troubles  génésiques.  La  vessie  fonctionne 
d'une  façon  normale.  Le  malade  n'a  jamais  eu  de  douleurs  fulgfurantes.  Ses 
mains  sont  engourdies,  il  éprouve  la  sensation  d'un  vernis  qui  les  recouvrirait; 
il  se  boutonne  difficilement  les  yeux  fermés. 

Traitement  :  injections  de  calomel  à  la  dose  de  5  centigr.  par  injection  et  d'une 
injection  par  semaine.  Pendant  les  dix  premiers  jours  les  troubles  oculaires 
continuent  à  s'accentuer,  mais  au  bout  de  ce  laps  de  temps  le  malade  constate 
un  arrêt  dans  l'évolution  des  symptômes  visuels.  Du  mois  de  mai  au  mois  de 
décembre,  22  injections  furent  faites  et  la  lésion  oculaire  ne  fit  plus  aucun  pro- 
grès. Les  troubles  de  la  marche  se  sont  aussi  atténués. 

Il  est  incontestable  qu'il  s'agit  là  d*un  cas  de  tabès  un  peu  anormal,  il  est 
vrai,  parce  que  le  malade  n'a  jamais  eu  de  douleurs  fulgurantes  ;  de  plus,  le 
phénomène  des  orteils  que  j'ai  constaté  chez  lui  paraît  montrer  qu'aux  lésions 
radiculaires  était  adjointe  une  altération  du  système  pyramidal.  Je  regrette  de 
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ne  pouvoir  donner  les  mesures  de  l'acuité  visuelle  qui  n'ont  pas  été  conservées, 
mais  je  puis  affirmer  que  les  troubles  oculaires  ont  cessé  d'évoluer  à  partir  du 
moment  où  le  traitement  par  les  injections  de  calomel  a  été  institué. 

OesERYATioif.  II.  —  Homme  âgé  de  48  ans  au  moment  où  je  le  vois  pour  la 
première  fois,  à  la  fin  de  février  1898.  Il  a  eu  un  chancre  syphilitique  à  l'âge  de 
28  ans. 

Il  est  sujet  depuis  quatre  ans  à  des  douleurs  lancinantes.  Il  a  des  troubles 
vésicaux  et  des  troubles  génésiques.  Le  réflexe  rotulien  est  normal  à  gauche, 
faible  à  droite  ;  le  réflexe  du  tendon  d'Achille  est  nul  à  gauche,  faible  à  droite. 
Des  deux  côtés,  signe  de  Robertson. 

Depuis  deux  mois  environ  sa  vue  s'affaiblit  à  gauche  d'une  manière  progres- 
sive. Le  D'  Parinaud  constate  l'existence  d  une  atrophie  de  la  papille  du  côté 
gauche  ;  l'acuité  visuelle  de  ce  côté  =  5/25  ot  il  y  a  de  la  dyschromatopsie  pour 
le  rouge  et  le  vert. 

Dès  les  premiers  jours  de  mars  on  pratique  une  injection  de  calomel  à  la  dose 
de  5  centigr.  ;  les  injections  sont  répétées  une  fois  par  semaine  pendant  une 
période  de  cinq  semaines  ;  elles  sont  interrompues  alors  en  raison  de  l'appari- 
tion d'une  gingivite  assez  intense.  Depuis,  le  malade  a  fait  de  nouveau  plusieurs 
fois  usage  de  mercure  sous  forme  de  frictions  avec  l'onguent  napolitain  et  il  a 
pris  de  l'iodure  de  potassium . 

Le  2  juillet  de  cette  année,  le  D'  Parinaud  et  moi  revoyons  le  malade.  Les 
réflexes  tendineux  n'ont  subi  aucune  modification  ;  les  douleurs  fulgurantes  sont 
1res  rares,  les  troubles  vésicaux  très  peu  marqués  ;  les  troubles  oculaires  sont 
exactement  au  même  point  qu'en  février  1898  ;  l'œil  droit  est  normal,  l'acuité 
visuelle,  à  gauche,  est  de  5/25. 

On  peut,  il  est  vrai,  soutenir  qu'il  s'agit  de  deux  cas  particulièrement  heureux 
el  que  l'arrêt  dans  l'évolution  de  l'atrophie  papillaire  a  simplement  coïncidé  avec 
la  mise  en  œuvre  du  traitement  mercuriel  ;  je  ne  suis  pas  en  mesure  de  démon* 
trer  rigoureusement  qu'il  y  a  relation  de  cause  à  effet  entre  l'usage  du  mercure 
et  Tarrèt  dans  la  marche  de  la  sclérose,  mais  cela  me  paraît  bien  vraisemblable, 
et  ces  deux  faits,  particulièrement  le  dernier,  m'ont  semblé  dignes  d'être 
rapportés. 

VI.  —  Trépidation  éplleptolde  Hystérique  ou  Hémiplégie  organique 
avec  trépidation  éplleptolde  sans  contractures,  par  M.  Liêopold  Lévi, 
(Présentation  de  malade.) 

J'ai  l'honneur  de  demander  l'avis  de  la  Société  sur  le  cas  de  la  malade  que  je 
Ini  présente,  et  qui  se  trouve  dans  le  service  de  mon  excellent  maître ,  le  Dr  Mathieu, 
à  l'hôpital  Andral. 

11  s'agit  d'une  femme  de  46  ans,  Israélite,  sans  antécédents  héréditaires  ni 
personnels  bien  notables,  qui,  il  y  a  onze  ans  (à  l'âge  de  34  ans),  en  rentrant 
chez  elle,  trouva  son  appartement  cambriolé.  On  lui  aurait  volé  5,000  francs  et 
des  bijoux.  Elle  fut  effrayée  de  cette  découverte,  et  fut  prise  en  même  temps 
d'une  crise  de  rire  qui  dura  deux  ou  trois  minutes. 

Le  lendemain,  et  pendant  huit  jours  elle  continua  à  travailler  à  son  métier  de 
caoulcboutiére.  Nuit  et  jour,  elle  n'avait  qu'une  pensée  en  tête,  celui  du  vol  dont 
elle  était  victime. 

Le  huitième  jour  après  l'accident,  elle  se  leva  en  bonne  santé,  ne  remarqua 
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aucun  phénomène  particulier  et  alla  à  son  ouvrage.  Vers  onze  heures  da  matin, 
en  cousant  un  bouton  elle  s'aperçoit  qu'elle  ne  peut  plus  lever  la  main  droite.  Ce 
phénomène  était  survenu  sans  eng^ourdissement. 

Elle  veut  alors  se  lever  pour  prévenir  son  patron  ;  mais  sa  jambe  droite  refuse 
de  la  porter,  elle  tombe  sur  sa  chaise.  Ces  phénomènes  surviennent  donc  pro- 
gressivement et  ne  sont  pas  accompagnés  d'ictus. 

La  malade  ajoute  qu'en  môme  temps  elle  s'aperçut  qu'elle  ne  pouvait  pins 
parler,  tout  en  sachant  ce  qu'elle  voulait  dire.  Ce  trouble  morbide  fut  passager 
et  dura  d'un  quart  d'heure  à  trois  quarts  d'heure.  Sa  face  aurait  été  également 
touchée,  a  La  bouche  était  comme  tondue,  i  En  somme,  tout  le  côté  droit  da 
corps  était  paralysé  et  il  semblait  à  la  malade  froid,  comme  gelé.  La  sensibilité 
aurait  disparu  en  même  temps.  On  pouvait  la  toucher,  la  piquer  au  niveau  des 
membres  paralysés,  sans  qu'elle  le  sentit. 

Au  bout  de  peu  de  temps  elle  se  croitmieux,  veut  rentrer  à  son  domicile,  mais 
elle  tombe  à  terre,  et  on  doit  l'y  ramener  en  voiture.  Elle  séjourne  huit  jours  chez 
elle,  et  a  présenté  à  ce  moment  des  troubles  delà  mémoire  portant  sur  les  choses 
actuelles  et  qui  se  sont  prolongées. 

Elle  fut  conduite  à  l'hôpital  Lariboisière.  Elle  se  rappelle  être  montée  à  pied, 
se  tenant  à  la  rampe  et  soutenue  de  l'autre  côté  dans  le  service  du  D^  Duguet. 
Elle  eut  à  ce  moment  des  troubles  cérébraux  indéterminés,  prit  des  bains  sulfu- 
reux, et,  petit  à  petit,  recommence  à  marcher,  en  tratnant  la  jambe. 

En  1894,  elle  eut  une  exacerbation  dans  les  troubles  de  la  marche,  qui  aurait 
été  consécutive  à  un  vomissement  de  couleur  noire,  la  valeur  de  deux  verres 
environ.  Pendant  deux  ans  elle  eut  une  grande  difficulté  à  marcher.  Les  phé- 
nomènes s'accusaient  surtout  quand  la  nuit  arrivait.  Elle  trébuchait  alors  et  don- 
nait la  sensation  d'une  femme  ivre. 

Enfm  depuis  six  mois,  et  depuis  son  séjour  à  l'hôpital,  elle  a  eu,  étant  cou- 
chée, des  étourdissements  qui  se  dissipent  quand  la  malade  respire  l'air  à  la 
fenêtre. 

Â  l'examen  pratiqué  le  16  juin,  on  note  une  parésie  de  tout  le  membre  supé- 
rieur droit.  Le  dynamomètre  marque  13  kil.  du  côté  droit  et  32  kil.  du  côté 
gauche.  Il  y  a  une  notable  diminution  de  la  sensibilité  au  niveau  de  ce  membre. 
Mais  il  ne  paraît  plus  à  la  malade  gelé  comme  auparavant.  Il  se  refroidirait 
néanmoins  plus  facilement  que  celui  de  l'autre  côté. 

La  percussion  tendineuse  du  poignet  détermine  des  mouvements  nombreux 
.  oscillatoires  généralisés  ressemblant  à  de  la  trépidation  spinale.  La  trépidation 
se  prolonge  indéfiniment  quand  on  tient  la  main  de  la  malade.  Les  phénomènes 
apparaissent  même  quand  elle  serre  quelque  objet  dans  la  main.  Sous  Tinfluence 
de  la  fatigue,  ils  se  produisent  spontanément.  Il  n'existe  pas  trace  de  con- 
traction. 

La  malade  soulève  le  membre  inférieur  du  plan  du  lit.  Il  y  a  également  parésie 
du  membre  inférieur  droit,  sans  contraction,  avec  hypoesthésie  à  la  piqûre. 

Le  réflexe  patellaire  est  exagéré  du  côté  droit.  Il  s'accompagne  de  secousses 
répétées.  La  percussion  d'un  point  quelconque  de  la  jambe  provoque  la  contrac- 
tion du  triceps.  Le  réflexe  rotulien  est  également  fort  du  côté  opposé. 

Le  relèvement  brusque  du  pied  droit  entraîne  de  la  trépidation  épileptolde  qui 
se  continue  pendant  plusieurs  minutes. 

Les  orteils  sont  en  demi-flexion,  le  deuxième  chevauche  légèrement  sur  le 
deuxième.  Ils  étaient  même  plus  fortement  fléchis,  en  forme  de  griffe,  au  début 
de  la  maladie. 
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Dans  la  marche,  le  membre  inférieur  droit  porte  en  avant  toute  sa  masse,  sans 
que  le  genou  se  fléchisse.  Le  pied  s*appuie  par  le  talon  Les  orteils  sont  fléchis 
d'une  façon  exagérée  sur  le  pied. 

Du  côté  de  la  face,  on  note  une  très  légère  parésie  les  traits  semblent  plus 
accentués  du  côté  gauche.  Il  n'existe  ni  contraction,  ni  spasme.  La  malade  éteint 
une  bougie,  elle  ne  siflle  pas  mais  n'a  jamais  su. 

Au  niveau  du  tronc,  on  note  une  diminution  légère  de  la  sensibilité  par  rap- 
port au  côté  droit. 

On  trouve  des  zones  hystérogènes  dans  les  fosses  iliaques,  surtout  du  côté  droit 
et  au-dessous  des  seins. 
La  malade  n'a  jamais  eu  de  crises  de  nerfs^  n*a  pas  la  sensation  de  brûlure . 
Comme  troubles  sensoriels,  on  constate  au  niveau  des  yeux  l'abolition  du 
réflexe  cornéen  à  droite  et  à  gauche,  la  micromégalopie.  De  temps  en  temps 
elle  voit  passer  devant  ses  yeux  des  sortes  d'étincelles,  'des  mouches  volantes. 
Le  phénomène  ne  s*est  pas  représenté  depuis  un  an.  Par  contre,  il  lui  arrive  de 
voir  les  objets  comme  à  travers  un  brouillard.  Il  s*agit  là  d'ailleurs  d'un  trouble 
passager. 

L'oule  est  diminuée  des  deux  côtés,  surtout  du  côté  gauche.  Le  tic-tac  de  la 
montre  n'est  perçu  à  droite  qu'à  3  centim.  A  gauche,  il  faut  l'appliquer  sur 
l'oreille . 

La  malade  est  soumise  au  traitement  par  l'aimant  et  2  centigr.  de  cocaïne, 
qu'on  porte  a  4  centigr.,  et  qu'on  remplace  activement  par  une  solution  de  bro- 
mure. 

Ija  force  revient  progressivement  au  membre  supérieur  droit.  Elle  serre  20, 
puis  30.  L'hypoesthésie  disparaît.  Les  phénomènes  d'exagération  de  réflexe 
et  de  pseudo-trépidation  disparaissent.  La  malade  est  guérie  de  son  membre 
supérieur  droit. 

En  ce  qui  concerne  le  membre  inférieur,  l'hypoesthésie  disparaît.  Mais  la  tré- 
pidation épileptolde  ne  se  modifîe  en  aucune  façon. 

Notons,  pour  finir,  que  la  malade  ne  présente  pas  le  signe  de  Babinski.  La 
piqûre  de  la  plante  du  pied  détermine  une  flexion  exagérée  des  orteils. 

En  somme,  le  cas  est  relatif  à  une  malade  qui,  à  l'âge  de  34  ans,  huit  jours 
après  une  vive  émotion,  est  prise  d'une  paralysie  droite,  sans  ictus,  avec  troubles 
de  la  sensibilité.  La  malade,  bien  que  n'ayant  pas  de  crises  nerveuses,  peut  être 
considérée  comme  hystérique,  et  son  hémiplégie  être  catégorisée  hémiplégie 
incomplète  hystérique.  Fait  assez  particulier,  la  malade  aurait  eu  une  paralysie 
de  la  face  en  même  temps  et  une  aphasie  transitoire. 

Onze  ans  après  le  début,  elle  présentait  des  phénomènes  de  pseudo-épilepsie 
spinale  au  niveau  du  membre  supérieur,  qui  ont  disparu  sous  l'influence  du 
traitement  récent  par  l'aimant,-  et  a  conservé  au  niveau  du  pied  des  troubles 
impossibles  à  séparer  de  la  trépidation  épileptolde. 

S'agit-il  de  trépidation  épileptolde  hystérique?  C'est  là  le  côté  intéressant, 
tous  les  auteurs  n'étant  pas  d'accord  sur  l'existence  de  la  trépidation  épileptolde 
au  cours  de  l'hystérie. 

6i  la  trépidation  épileptolde  était  ici  l'indice  d'une  lésion  médullaire,  le  fait 
aurait  son  intérêt  au  point  de  vue  de  la  théorie  générale  de  la  contraction,  et  de 
l'hypothèse  de  Van  Grehuchten,  puisque  dans  ce  cas  particulier  il  n'y  a  pas  trace 
de  contracture. 

M.  J.  Babinsm.—  On  trouve,  en  effet,  chez  la  malade  que  vient  de  présenter 
M.Lévi,de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  et  de  la  trépidation  épileptolde 
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du  pied  du  côté  paralysé,  mais  il  ne  m'est  pas  du  tout  démootré  que  ces  troubles 
dépendent  de  Thystérie.  Que  la  malade  ait  été  atteinte  de  manifestations  hysté- 
riques, cela  paraft  incontestable  puisqu'un  traitement  psychique  a  amélioré  très 
rapidement  son  état  ;  mais  il  n'en  résulte  pas  que  tous  les  symptômes  qu'on  a 
observés  chez  elle  soient  liés  à  cette  névrose.  Je  suis  convaincu  qu'il  s'agit  là  d'one 
association  hystéro-organique.  En  effet,  outre  l'exagération  des  réflexes  tendineoi 
du  côté  de  l'hémiplégie,  on  constate  encore  d'autres  phénomènes  qui  me  parais- 
sent dépendre  d'une  lésion  organique.  La  malade  aune  démarche  qui  rappelle 
celle  de  l'hémiplégie  organique  vulgaire,  elle  fauche  un  peu.  La  paralysie  de  la 
face  offre  aussi  les  caractères  de  la  paralysie  organique  ;  elle  est  rigoureuse- 
ment limitée  au  côté  paralysé  ;  lorsque  la  malade  parle,  le  côté  sain  fonctionne 
d'une  manière  plus  active  que  l'autre  côté  ;  l'occlusion  de  l'œil  s'opère  avec  plus 
d'énergie  du  côté  normal  que  du  côté  malade  ;  la  langue  est  Légèrement  déviée 
du  côté  de  l'hémiplégie  et  la  bouche  est  légèrement  asymétrique.  Le  signe  du 
peaucier  existe,  peu  prononcé  il  est  vrai.  On  observe  aussi  le  phénomène  de  la 
flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc.  Enfin,  d'après  les  renseigpiements  que 
donne  la  malade,  la  paralysie  a  été  accompagnée,  au  début,  d'aphasie  et  non  de 
mutisme.  Je  suis  persuadé,  du  reste,  que  les  associations  hystéro- organiques 
sont  extrêmement  fréquentes,  et  comment  en  serait-il  autrement  ?  Si  un  choc 
physique  ou  un  choc  moral  passager  peut  déterminer  une  paralysie  hystérique  de 
longue  durée,  il  est  tout  naturel  qu'une  lésion  de  Tencéphale  soit  en  mesure  de 
provoquer  chez  un  sujet  prédisposé  Téclosion  de  manifestations  psychiques  qui 
viennent  s'associer  aux  troubles  relevant  directement  de  l'affection  orga- 
nique. 

M.  Ë.  DupRÉ.  —  Je  ferai  observer  que,  étant  caouchoutière,  cette  femme  a  pu 
être  exposée  à  l'intoxication  sulfocarbonée  ;  et  l'on  sait,  ainsi  que  d'assez  nom- 
breux travaux  en  font  foi,  que  cette  intoxication,  qui  provoque  souvent  l'éveil  de 
rhystérie,  s'accompagne  également  de  lésions  diffuses  des  centres  nerveux 
surtout  du  côté  de  l'écorce,  capables  d'entraîner  des  symptômes  de  paralysie  et 
de  démence.  La  malade  a  donc  pu,  sous  l'influence  du  choc  émotif  violent  qu'elle 
a  subi,  et  du  substratum  anatomique  vasculaire  et  cérébral  dû  à  son  em- 
poisonnement chronique  sulfocarboné,  réaliser  une  association  hystéro- 
organique,  qui  expliquerait  fort  bien  l'ensemble  des  symptômes  et  de  leur 
évolution. 

Relativement  à  la  question  du  diagnostic  différentiel  entre  l'hémiplégie  orga- 
nique et  l'hémiplégie  hystérique,  sur  lequel  Babinski  a  si  heureusement  insisté 
dans  ces  derniers  temps,  je  dois  dire  que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  dernière- 
ment un  malade  de  33  ans,  atteint  depuis  douze  ans  d'une  hémiplégie  gauche, per- 
manente, avec  contractures,  qui  avait  été  prise  pour  une  hémiplégie  organique 
dans  tous  les  services  par  lesquels  le  malade  avait  passé  :  ce  diagnostic  s'auto- 
risait d'ailleurs  d'une  insuffisance  aorlique,  à  laquelle  on  pouvait  rapporter,  à  un 
examen  superficiel,  l'origine  embolique  de  la  lésion  causale.  Or,  cette  hémiplé- 
gie, manifestement  hystérique  d'après  l'ensemble  des  signes  diagnostiques  dif- 
férentiels établis  par  Babinski,  a  été  guérie  en  cinq  jours  par  les  manœuvres 
psycho-thérapiques  les  plus  simples. 

VII.  —  Sur    un   cas  exceptionnel  de  Paralysie  Obstétricale,     par 

MM.  Philippe  et  Cestan.  (Présentations  de  pièces  et  de  photographies.) 

M.  Raymond  a  consacré  une  leçon  clinique  à  un  petit  itaalade  atteint,  à  la 
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suite  d'une  naissance  laborieuse  avant  aécessité  des  tractions  violentes  sur  les 
pieds,  d'une  double  roonoplégie  brachiale  flasque  avec  atrophie  musculaire  et 
sans  troubles  de  la  sensibilité.  Ce  petit  malade  présentait  en  outre  une  para- 
plégie spasmodique  sans  troubles  des  sphincters,  sans  troubles  cérébraux.  On 
avait  cru  que  ce  syndrome  clinique,  paraplégie  spasmodique  et  double  mono- 
plégie  brachiale,  avait  été  causé  par  une  hématomyélie  cervicale  de  forme  anor- 
male et  due  au  traumatisme  obstétrical.  A  Tautopsie^au  contraire,  nous  n^avons 
pas  trouvé  trace  d  hématomyélie.  Nous  avons  constaté,  d*abord  pour  expliquer 
la  double  monoplégie  brachiale,  un  arrachement  des  plexus  brachiaux  dans  leur 
partie  supérieure,  une  pachyméningite  légère  de  la  région  cervicale  inférieure 
avec  arrachement  de  quelq-ues  racines  postérieures  qui  a  déterminé  dans  les 
cordons  postérieurs  une  dégénérescence  à  topographie  caractéristique;  ensuite, 
pour  expliquer  la  démarche  spasmodique,  une  méningite  cérébrale  ayant  entraîné 
une  dysgénésie  des  faisceaux  pyramidaux.  Le  syndrome  clinique  était  donc 
causé  par  des  lésions  multiples  disséminées  sur  tout  Taxe  cérébro-spinal,  mais 
relevant  probablement  de  la  môme  cause^  du  traumatisme  obstétrical. 

M.  Raymond.  — J'avais  donné  comme  titre,  à  la  leçon  à  laquelle  il  vient  d'être  fait 
allusion,  le  suivant  :  Sur  un  cas  d'hématomyélie  présumée  du  rétament  cervical.  Ce 
mot  présumée  indique  bien  les  doutes  qui  existaient  dans  mon  esprit  relative- 
ment à  la  validité  du  diagnostic  porté.  L'autopsie,  suivie  d'un  examen  histolo- 
gique  minutieux,  a  montré  combien  j'avais  eu  raison  de  faire  des  réserves. 
Somme  toute,  c'est  le  premier  diagnostic  que  j'ai  discuté  et  rejeté  qui  était  le 
bon.  Je  m'étais  fondé,  pour  le  repousser,  sur  l'absence  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité, de  troubles  oculaires,  etc .  ;  et,  il  faut  bien  le  dire,  je  cherchais  surtout 
une  lésion  unique,  à  siège  spécial,  pour  rendre  compte,  à  la  fois,  de  la  paralysie 
ffuque  des  membres  supérieurs,  paralysie  avec  atrophie,  et  de  la  contracture  des 
membres  inférieurs. 

Rien  n'est  plus  intéressant  pour  le  clinicien  qu'une  erreur  de  diagnostic,  suKout 
quand,  comme  dans  le  cas  actuel,  et  comme  les  auteurs  de  la  note  ont  eu  bien 
soin  de  le  mettre  en  évidence,  les  raisons  de  cette  erreur  sont  mises  en  pleine 
lumière.  Le  cas  pourra  aussi  servir  utilement  à  la  discussion  du  symptôme 
contracture,  sur  la  pathogénie  duquel  l'accord  est  loin  d'être  fait  entre  les  neu- 
rologbtes. 

M.  Souques.  —  J'étais  chef  de  clinique  de  M.  le  P'  Raymond  quand  le  petit 
malade  en  question  fut  examiné,  et  je  me  souviens  qu'on  le  présenta  un  jour  à 
M.  Brouardel  avec  le  diagnostic  hypothétique  d'hématomyélie  cervicale.  A  ce 
propos,  M.  Brouardel  nous  dit  que,  dans  les  cas  de  pendaison,  il  n'était  pas 
rare  de  trouver,  à  l'autopsie,  des  hémorrhagies  de  la  région  cervico-bulbaire. 
Ce  qui  nous  parut  pouvoir  venir  à  l'appui  du  diagnostic  d'hématomyélie  pro- 
bable. 

Vin.  —  Un  cas  de  Ladrerie  Cérébrale,  par  MM.  Léopold  Lbvi  et  Lbhaire 

(Présentation  de  dessus  et  de  coupes.) 

MM.  Léopold  Lévi  et  Lemaire  présentent  un  cas  de  ladrerie  cérébrale  chez  une 
jeune  fille  de  17  ans,  originaire  de  la  Savoie,  soignée  dans  le  service  du  D' Mathieu, 
à  rhôpital  Andral.  La  symptomatologie  a  été  fruste  ;  elle  s'est  résumée  en  une 
céphalée  opiniâtre  et  persistante,  et  de  la  somnolence.  Il  n*a  point  existé,  en 
particulier,  d'épilepsie  Bravais-Jackson  ;  après  une  phase  de  rémission  simulant 
la  guérison,  est  survenue  la  mort  subite. 
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L'autopsie  a  démontré  l'existence,  au  niveau  de  l'encéphale,  de  400  néoplasies 
environ,  les  unes  peu  nombreuses,  ressemblant  à  des  tubercules  caséeux;  lo 
autres  se  présentant  sous  forme  de  kystes  avec  une  paroi  fibreuse  doublée  d'oct 
membrane  triple,  renfermant  du  liquide  et  le  parasite.  Le  parasite,  porteur  d< 
ventouses  et  de  28  à  30  crochets,  est  le  spolex  du  taenia  solium. 

Les  kystes  siègent  en  petit  nombre  dans  les  noyaux  gris  centraux,  dans  la 
protubérance  et  le  pédoncule  cérébral  gauche.  La  plupart  se  localisent  au  niTea& 
du  cerveau,  et  presque  exclusivement  dans  la  substance  grise.  C'est  là  un  fait 
intéressant.  Les  parasites  sont  arrivés  à  ce  niveau  par  voie  embolique. 

IX.  —  Sur  le  mécanisme  de  production  des  ParalyBies  Radicnlaires 
traumaticiues  du  Plexus  Brachial,  par  MM.  Pierre  Duval  et  Georges 

GUILLAIN. 

Trois  mécanismes  ont  été  invoqués  par  les  auteurs  pour  expliquer  la  produc- 
tion des  paralysies  radiculaires  du  type  simple  ou  complexe  dans  les  traumatismes 
de  l'épaule  : 

1^  Compression  des  racines  nerveuses  entre  la  première  côte  et  la  clavicule 
dans  l'élévation  du  bras  [Bûdinger  (1),  Kron  (2),  Gaupp  (3)];  dans  rabaissement 
de  l'épaule  [Nélaton,  Panas  et  Vincent  (4)]. 

2»  Compression  des  racines  nerveuses  entre  la  première  côte  et  les  apophyses 
transverses  cervicales  dans  l'élévation  du  bras  (Schœmaker)  (5). 

Bernhardt  (6),  au  sujet  d*un  malade  qu*il  présentait  récemment  à  la  Société  de 
Psychiatrie  de  Berlin,  écrit  :  «  ich  babsichtige  nicht,auf  die  Frage  einzugchenob  die 
Làhmun^  in  diesem  Falle  durch  eine  Quetschung  des  Plexus  brachial,  zwischea 
clavicula  und  erster  Rippe  oder  zwischen  clavicula  und  den  Proc.  Transv.  des 
5  und  6  Halswirbels  bedingt  ist  » .  Il  montre  ainsi  qu'il  suppose  possibles  les 
deux  mécanismes  précédents . 

do  Distention  radiculaire  (Fieux)  (7)  ou  mieux  radiculo-médullaire  (Daval  et 
Guillain)  (8)  par  le  fait  des  mouvements  de  Tépaule,  élévation  ou  abaissement. 

Nous  avons  récemment  repris  sur  des  cadavres  de  nouveau-nés  et  d*adultes 
les  expériences  de  ces  différents  auteurs  et  nous  sommes  arrivés  aux  conclu- 
sions suivantes  : 

Dans  l'abaissement  du  bras,  la  compression  des  racines  est  impossible  entre 
la  clavicule  et  la  première  côte . 

Dans  l'élévation  du  bras  les  racines  ne  nous  semblent  pas  pouvoir  être  com- 
primées pour  les  raisons  suivantes.  Le  bord  postérieur  de  la  clavicule  se  com- 
pose de  deux  segments  :  l'un  interne,concave  en  arrière,  l'autre  externe,  convexe 
dans  le  même  sens.  Dans  l'élévation  du  bras  poussée  au  maximum,  la  portion 
concave  vient  butter  non  contre  les  apophyses  transverses  mais  contre  les 

(1}  BÛDIKOBB.  Langenbeck's  Arch.f.  kl.  Chirurgie,  1894,  Bd  XLVII,  1. 

(2)  KsON.  DeutBohe  médecin.  Woohenschrift,  1894,  p.  49. 

(3)  Gaupp.  Ueber  die  Bewegungen  des  mengchliohen  SohidterçurtU*  und  die  AetioUgie 
der  sogenannten  NarkosetUahmungen ,  Centralblatt  f.  Chirurgie,  1394,  p.  793. 

(4)  ViKCBNT.  Th.  Paris,  1876. 

(6)  SOHQSMAKBB.  Uèher  die  Aetiologie  der  Enthindungslâkmungân  ^pecieU  der  Oberarm» 
paralysen.  Zeitschrift  t  Geburtshûlfe  und  Gjnâkologie.  Band  XLI,  Heft  1, 1899. 

(6)  Bbbnhabd.  NeuTologiBohes  Centralblatt,  1900,  p.  647. 

(7)  FlEUZ.  AnnaleB  de  Gynéoologie,  1897. 

(8)  P.  Duval  et  G.  Guillain.  Archives  générales  de  médecine,  août  1898. 
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nasses  musculaires  latéro  et  rétro-vertébrales.  Les  racines  se  logent  derrière  la 
portion  concave  du  bord  postérieur  de  la  clavicule  et  grâce  à  la  forme  de  ce 
dernier  échappent  à  toute  compression  soit  sur  la  côte,  soit  sur  les  transverses. 
Elles  sont  toujours  mobiles,  ce  qui  prouve  leur  non  compression.  Nous  avons 
comme  Bûdinger  employé  des  tampons  noircis,  comme  Kron  de  la  cire  à  modeler. 
La  compression  ne  se  fait  qu'en  dehors  du  plexus  à  1  centim.  ou  1  centim. 
et  demi  de  lui  entre  la  portion  convexe  de  la  clavicule  etjes  masses  muscu- 
laires. 

Dans  la  rétropulsion  violente  de  l'épaule  la  clavicule  touche  la  première  côte, 
mais  en  arrière  du  scalène  postérieur,  et  les  racines  nerveuses  restent  à 
Vabri  derrière  la  portion  concave  de  la  clavicule. 

La  clavicule  ne  touche  pas  dans  son  élévation  les  transverses,  et  le  fait  se 
produirait-il  que  leur  tubercule  antérieur  saillant  protégerait  efficacement  les 
racines  émergeant  derrière  lui. 

Le  seul  mécanisme  susceptible  de  produire  les  paralysies  radiculaires  trauma- 
tiques  du  plexus  brachial  nous  semble  donc  être  la  distension  radiculaire,  radi- 
culo-médullaire,  mécanisme  dont  nous  avons  antérieurement  exposé  le  détail. 
D'ailleurs  an  travail  ultérieur  en  collaboration  avec  M.  le  D'  Huet  nous  per- 
mettra de  reprendre  par  l'étude  des  observations  cliniques  et  des  résultats  de 
de  l'électro-diagnostic  le  mécanisme  général  de  production  des  paralysies  radi- 
culaires traumatiques  du  plexus  brachial. 


X.  —  Contribution  à  l'étude  des  voies  oentrales  des  Nerfs  Moteurs 

de  l'Œil,  par  M.  Jean  Piltz  (de  Varsovie). 

Ce  travail  est  le  résumé  d'une  série  d'expériences,  faites  en  été  1898  à  l'ins- 
Utul  physiologique  de  Zurich,  portant  sur  16  lapins  et  6  chiens.  Nous  avons 
déterminé  tout  d'abord  au  moyen  de  courants  d'induction  très  faibles  les  régions 
de  l'écorce  dont  l'excitation  donnait  lieu  à  des  contractions  isolées  des  muscles 
de  l'œil.  Puis  nous  les  avons  extirpées.  Les  animaux  ont  été  sacrifiés  quatorze 
jours  après  l'opération.  Les  cerveaux  ont  été  traités  par  la  méthode  de  Marchi 
et  enfia  débités  en  coupes  sériées.  L'examen  microscopique  de  ces  préparations 
en  nous  montrant  les  dégénérescences  secondaires  ainsi  produites,  nous  donne 
une  idée  du  trajet  suivi  par  les  voies  centrales  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  c'est- 
à-dire,  des  voies  qui  unissent  les  centres  moteurs  oculaires  corticaux  sus-nom- 
més aux  noyaux  des  nerfs  moteurs  de  l'œil. 

Chez  le  lapin  nous  avons  étudié  spécialement  le  centre  moteur  oculaire  situé 
dans  le  lobe  pariétal.  Dans  la  zone  indiquée  par  Mann  (1)  nous  avons  pu  déter- 
miner des  points  isolés  dont  l'excitation  produisait  séparément  les  différents 
mouvements  de  l'œil  en  haut,  en  bas,  en  dedans,  en  dehors  ainsi  que  les  mouve- 
ments de  rotation  du  globe  oculaire.  Les  résultats  de  ces  recherches  tant  phy- 
siologiques qu'anatomiques  pratiquées  sur  le  lapin  ne  nous  occuperont  pas  plus 
lon^mps  pour  le  moment. 

Il  existe  chez  le  chien  trois  centres  moteurs  oculaires  : 

1)  Le  centre  frontal,  qui  est  situé  dans  la  partie  postérieure  du  lobe  frontal,  en 
avant  dn  Sulcm  cmeiatus,  immédiatement  en  arrière  du  Suletu  praeerucicUuê.  Ce 
centre  est  limité  en  dedans  par  la  région  de  la  nuque  «  H  >  et  en  dehors  par  la 

(1)  Journal  of  Anai.  and  Physiol.,  vol.  XXX. 
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région  de  la  tète  ti  E  •  de  Munie.  Le  Gyruê  gigmotde  (zone  motrice  du  membre  Bu\t- 
rieur)  le  limite  en  arrière  ; 

2)  FritBch  et  Hitzig  ont  trouvé  une  zone  du  lobe  pariétal,  dont  Texcitatios 
électrique  donne  lieu  à  des  mouvements  associés  des  yeux.  Cette  partie  occupe 
la  portion  antérieure  et  latérale  de  l'extrémité  antérieure  de  la  deuxième  circoo* 
volution  primitive.  Elle  fait  partie  intégrante  de  la  région  oculaire  (  <  Régioo 
des  yeux  «  F  »  de  Munk),  par  conséquent  du  lobe  pariétal. 

3)  L'on  sait  enfin  que  des  mouvements  des  yeux  peuvent  être  provoqués  par 
l'excitation  électrique  des  lobes  occipitaux  (sphère  visuelle). 

Mes  expériences  ne  portent  que  sur  les  deux  premiers  centres .  Leurs  résultais 
peuvent  être  résumés  en  quelques  mots  : 

Les  dégénérescences  secondaires  à  Textirpatloo  du  centre  frontal  ont  pa 
être  suivies  dans  les  circonvolutions  voisines,  dans  le  corps  callenx,   dans 
la   capsule   interne,    dans  la  lame  médullaire  interne   du  noyau   lentieulaire  et 
enfin  dans  le  eiratum  intermedium  du  pied  du  pédoncule  cérébral  et  dans  la 
partie  dorso-médiane  de  la  moitié  interne  du  pied  du  pédoncule  cérébral.  Sar 
des  coupes  passant  par  le  tubercule  quadrgumeau  antérieur,  au  niveau  da 
noyau  du  moteur  oculaire  commun^  on  voit  des  Gbres  dégénérées  se  dirigeant 
du  pied  du  pédoncule  vers  ce  dernier  noyau.  Après  avoir  traversé  la  substance 
de  Sdtmmering^  elles  prennent  une  direction  dorso-médiane  en  passant  de  chaque 
côté  du  noyau  rouge.  Cette  dégénérescence  ne  se  laissait  pas  poursuivre  plus 
loin  sous  forme  de  fibres,  mais  on  apercevait  seulement  de  loin  en  loin  des 
corps  granuleux  noirs  disséminés   dans  la  partie  dorso-médiane  du  faisceau 
longitudinal  postérieur  des  deux  côtés.  En  dehors  de  ces  fibres,  qui  se  rendent 
au  noyau  du  moteur  oculaire  du  même  côté,  j*en  ai  trouvé  d'autres,  qui  parais- 
sent se  diriger  vers  le  raphé,  probablement  pour  gagner  le  noyau  moteur  ocu- 
laire commun  du  côté  opposé. 

Après  l'extirpation  du  centre  pariétal  des  fibres  dégénérées  se  rencontrent 
dans  les  circonvolutions  voisines  du  même  côté,  dans  le  cingulum,  dans  la  couche 
des  fibres  tangentielles  de  la  substance  grise  sous-épendymaire,  qui  forme  le 
toit  du  ventricule  latéral,  dans  le  corps  calleux,  dans  les  circonvolutions  symé- 
triques du  côté  opposé,  dans  la  capsule  interne  et  dans  la  couche  optique  du 
même  côté,  dans  la  lame  médullaire  externe  du  thalamus  de  Forely  dans  le 
corps  de  Luys^  dans  le  champ  H  de  Forel  et  enfin  dans  la  partie  latérale  du  pied 
du  pédoncule.  On  voit  presque  sur  toutes  les  coupes,  faites  dans  cette  régioo, 
des  fibres  dégénérées  monter  du  pied  du  pédoncule  cérébral  vers  le  tubercule 
quadrijumeau  antérieur.  Ces  fibres  arrivent  à  la  couche  grise  superficielle, 
la  plupart  cependant  se  rendent  dans  la  couche  blanche  profonde  du  tubercule 
quadrijumeau  antérieur.  L'on  peut  en  suivre  quelques-unes  du  côté  opposé.  Un 
certain  nombre  donnent  des  collatérales  qui  se  perdent  dans  la  substance  grise 
centrale/ 

Je  voudrais  également  appeler  l'attention  sur  une  dégénérescence  nettement 
visible  sur  les  coupes  passant  par  la  partie  postérieure  du  tubercule  quadriju- 
meau antérieur,  à  peu  près  au  niveau  du  noyau  de  la  IV*  paire.  L'on  voit  à 
ce  niveau  de  longues  fibres  dégénérées  partir  du  pied  du  pédoncule,  contourner 
la  portion  latérale  de  celui-ci  et  traverser  la  zone  grise,  qui  sépare  le  ruban  de 
Beil  médian  du  bras  du  tubercule  quadrijumeau  postérieur,  en  se  dirigeant  en 
arrière .  En  continuant  ensuite  leur  trajet  elles  passent  entre  la  calotte  et  le 
corps  genouillé  interne,  et  semblent  se  diriger  vers  le  tubercule  quadrijumeau 
antérieur.  Ce  sont  des  fibres  aberrantes  superficielles  postéro-externes  du  pied 
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du  pédoncule  cérébral  ou  le  pes  lemniicus  profond  de  Dejerine  (1)  (pes  lemniscuê  de 
Meynert,  fascicules  aberrants  superficiels  externes  de  Long)  (2). 

Outre  ces  faisceaux  de  fibres  dégénérées  issues  du  pédoncule  cérébral,  on  voit 
encore,  après  extirpation  du  centre  pariétal,  un  faisceau  dégénéré,  qui  se  rend 
directement  aux  tubercules  quadrijuroeaux   antérieurs  à  travers  la  capsule 
interne.  Voici  en  quelques  mots  le  trajet  de  ce  faisceau  :  sur  les  coupes  pratiquées 
en  avant  du  ganglion  de  Thabénula  on  voit  ce  faisceau  dégénéré  sortir  de  la  cap- 
sule interne,  se  diriger  en  dedans,  traverser  la  zone  réticulée  ou  grillagée,  la  zone 
ou  champ  de  Wemiche  et  gagner  la  portion  ventrale  du  corps  genouillé  externe 
en  passant  par  la  partie  antérieure  de  sa  capsule  blanche.  Plus  bas  dans  la 
région  où  les  portions  ventrale  et  dorsale  du  corps  genouillé  externe  se  fusion- 
nent, le  faisceau  dégénéré  s*est  déjà  notablement  éloigné  du  corps  genouillé 
externe  en  se  portant  vers  la  ligne  médiane  et  sur  les  coupes  passant  par  la 
partie  antérieure  de  la  commissure  postérieure  il   atteint  les   limites   laté- 
rales de  la  calotte.  Sa  situation,  plus  bas,  peut  être  précisée  de  la  façon  sui- 
vante :  il  est  situé  entre  la  calotte  et  le  corps  genouillé  interne.  D'autre  part,  il 
est  situé  entre  le  corps  genouillé  externe  et  le  corps  genouillé  interne,  bien 
qu'il  soit  encore  dans  le  territoire  de  ce  dernier.  En  avant,  il  est  limité  par  le 
ruban  de  RtU  médian.  Sur  ces  coupes  plus  bas,  nous  le  voyons  derrière  le  bras 
du  tubercule  quadrijumeau  postérieur.  Enfin  il  franchit  la  limite  entre  le  corps 
genouillé  interne  et  la  calotte  d'autre  part,  pour  se  perdre  dans  la  couche  grise 
superficielle  et  dans  la  couche  blanche  superficielle  (oberflâchliches  Mark  de 
FoTtï)  du  tubercule  quadrijumeau  antérieur. 

St2ez  (3)  a  observé  après  une  extirpation  du  central  de  HiUig  des  dégénéres- 
cences du  côté  opposé  et  dans  la  couche  optique,  la  capsule  interne,  le  corps 
genouillé,  le  pied  du  pédoncule  et  dans  les  corps  quadrijumeaux. 

Gtierver  (4)  a  vu,  après  une  extirpation  du  centre  frontal,  une  dégénérescence 
dans  les  deux  quarts  intérieurs  du  pied  du  pédoncule,  dans  la  substance  noire 
de  Sœmmering,  dans  le  slratum  intermedium,  dans  les  noyaux  de  la  III«  paire  (la 
dégénérescence  du  noyau  correspondant  était  plus  marquée  que  celle  du  noyau 
opposé),  dans  les  noyaux  de  la  VI*  paire  (le  noyau  du  côté  opposé  était  plus 
dégénéré  que  ce  noyau  correspondant)  et  dans  le  faisceau  longitudinal  postérieur 
des  deux  côtés. 

XI.  —  Un  tsrpo  spécial  de  ParalyBie  Alterne  Motrice  (Tjrpe  Fovllle) , 

par  M.  Grasset  (de  Montpellier). 

J'ai  présenté  récemment  à  la  Clinique  un  malade  qui  présente  une  paralysie 
alterne  motrice  d*un  type  spécial,  peu  décrit  encore,  sur  lequel,  en  tous  cas,  on 
n'a  pas  encore  suffisamment  insisté  dans  les  livres  classiques. 

C'est  une  paralysie  alterne  caractérisée  par  :  1<>  la  paralysie  des  membres  à 
gauche;  2^  la  paralysie  du  facial  total  (et  de  l'hypoglosse)  à  droite  et  de  Vhémi^ 
oculomoteur  dexirogyre. 

(l)  J.Dbjbrike  et  B.  Lokq.  Sur  quelque*  éUgénêrewenees  secondaires  du  trône  eneépha- 
lifn^  de  V homme  étudiées  par  la  méthode  de  Marohi,  ete.  Extrait  des  comptes  rendus  de  la 
Société  de  Biologie  (séance  du  30  juillet  1898),  et  Dbjbsinb.  Anatomie  des  centres  ner^ 
««*,  tome  II. 

C2)  E.  LoHO.  Les  voies  centrales  de  la  sensibilité  générale,  p.  252,  Paris,  Stelnheil,  1899. 

(3)  SiLsz.  Ueber  die  centrale  Innervation  des  Augenmuskeln.  Wiesbaden,  1899. 

(i)QïïBBVEs.  8wr  les  centres  corticaux  des  mouvements  des  yeux.  Dissertation  (en  russe), 
Swnt-Pétenbourg,  1899. 
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Cette  participation  du  dextrogyre  me  paraît  constituer  un  type  à  part»  que  ^e 
propose  d'appeler  type  FovUle^  et  dont  je  vais  tâcher  de  montrer  la  place  dans  Is 
classification  générale  des  paralysies  alternes  motrices  (voir  le  tableau  de  la 
fin). 

C'est  un  garçon  de  16  ans,  dont  l'hérédité  présente  quelque  intérêt  :  son  père  est 
gros  fumeur,une  sœur  est  morte  d'accidents  méningés  et  une  arrière-grand'Uoie 
maternelle  a  eu  une  paralysie  faciale  :  c'est  bien  une  famille  névropathique. 

Lui-même,  présente  un  léger  goitre,  mais  n'a  aucun  antécédent  cérébral  ou 
seulement  nerveux  ;  ce  n'est  pas  un  surmené. 

Fin  janvier  1900,  il  était  à  la  pension,  en  pleine  santé  apparente.  Après  une 
nuit  aussi  bonne  que  les  précédentes,  il  constate,  en  s'éveillant,  qu'il  est  faible 
du  Gàië  gauche.  Cet  état  parétique  va  en  s'accentuant,  la  bouche  se  dévie  â  gauche 
(paralysie  faciale  droite)  ;  la  parole  est  un  peu  embarrassée. 

Progressivement,  sans  ictus,  l'état  s'aggrave  et  le  sujet  nous  est  amené  par 
ses  parents,  le  31  mai. 

A  ce  moment,  il  marche  diilicilement,  a  besoin  d'un  soutien  et  traîne  la  jambe 
gauche  ;  le  bras  gauche  pend  le  long  ilu  corps  ;  10  au  dynamomètre  à  gauche, 
30  à  droite.  Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés  des  deux  côtés.  Pas  de  troubles 
de  la  sensibilité.  Paralysie  des  membres  à  gauche. 

La  face  est  déviée  :  la  commissure  labiale  droite  est  plus  basse  que  la  gauche; 
la  moitié  droite  du  visage  reste  immobile  quand  l'enfant  parle  ou  rit  ;  les  traits 
sont  moins  marqués  à  droite  ;  les  liquides  s'échappent  parfois  par  la  commis- 
sure labiale  droite.  Paralysie  du  facial  inférieur  droit. 

En  même  temps,  l'œil  droit  paraît  plus  largement  ouvert  et  plus  saillant  que 
le  gauche  ;  épiphora  du  même  côté  ;  le  sujet  ne  peut  pas,  par  sa  volonté  et  arec 
des  efforts,  fermer  l'œil  droit,  soit  isolément,  soit  en  même  temps  que  l'œil 
gauche  ;  le  voile  du  palais  est  flasque,  abaissé  et  inégal.  Paralysie  du  facial  supé- 
rieur droit. 

C'est  bien  là  une  paralysie  alterne,  syndrome  Millard-Gubler. 

Dans  le  syndrome  Millard-Gubler,  tel  que  nous  le  définissons  dans  le  tableau 
de  la  fin,  il  y  a  des  variétés,  suivant  que  le  facial  est  seul  paralysé  du  côté  opposé 
aux  nembres  ou  que  d'autres  nerfs  crâniens  sont  également  paralysés. 

Chez  notre  malade,  Vhypoglosse  droit  est  également  paralysé  ;  la  langue  est 
déviée  à  droite. 

Tout  cela  est  classique. 

Mais  notre  sujet  présente,  en  plus,  un  symptôme  beaucoup  moins  ordioatre, 
qui  en  fait  Tintérêt. 

Si  je  lui  ordonne  de  suivre  mon  doigt  avec  ses  deux  yeux,  sans  tourner  la  tète, 
on  constate  que  les  deux  yeux  suivent  très  bien  le  doigt  vers  la  gauche  do 
sujet  ;  mais,  vers  la  droite,  ils  ne  dépassent,  ni  l'un  ni  l'autre,  la  ligne  médiane 
(les  mouvements  d'élévation  et  d'abaissement  des  deux  yeux  sont  normaux). 

Donc,  il  y  a  paralysie  de  l'oculomoteur  externe  droit,  et  de  la  branche  du 
droit  interne  de  Toculomoteur  commun  gauche. 

Ceci  est  beaucoup  moins  classique. 

Dans  le  Millard-Gubler,  on  voit  assez  souvent  l'oculomoteur  externe  paralysé 
du  même  côté  que  le  facial. 

J'en  ai  publié  un  cas  en  1878,  avec  autopsie  (JfonipeUier  médical^XL^  323  et 
XLI,  57),  Raymond  en  a  donné  un  autre  dans  le  troisième  volume  de  sa  Clinique 
(142)  et  Adam  Wizel  en  a  donné  un  autre  exemple  (Eevue  neurologique,  1895, 313). 
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Dans  ces  cas,  il  y  a  strabisme  et  diplopie. 

Chez  notre  malade,  rien  de  semblable  :  à  côté  de  la  paralysie  de  Toculomo- 
teur  externe  droit,  il  y  a  aussi  la  paralysie  du  droit  interne  gauche  ;  il  n'y  a  ni 
strabisme  ni  diplopie  :  il  y  a  simplement  impossibilité  de  tourner  les  deux  yeux 
â  droite,  de  dépasser  la  ligne  médiane  vers  la  droite. 

C'est  bien  là  un  symptôme  spécial  qui  ne  fait  pas  partie  des  types  classiques. 

Pour  le  comprendre  et  l'interpréter  il  faut  rappeler  la  notion  (]es  nerfs  hémi- 
oculomoteurs  (1)  (dextrogyre  et  laevogyre). 

L'unité  et  l'individualité,  physiologique  et  clinique,  d'un  nerf  est  faite  par  son 
centre  cortical,  et  non  par  les  nécessités  du  rapprochement  géographique  des 
fîbres  à  la  périphérie . 

Pour  le  clinicien,  l'oculomoteur  externe  ni  Toculomoteur  commun  n'existent, 
parce  qu'il  n*y  a  pas  de  zone  corticale  dont  l'activité  physiologique  mette  en 
mouvement  un  de  ces  nerfs  du  côté  opposé  et  dont  la  lésion  pathologique  para-. 
lyse  an  de  ces  nerfs  du  côté  opposé. 

Pbysiologiquement  et  cliniquement,il  y  a  deux  hémi-oculomoteurs (2),  rotateurs 
des  deux  yeux,  l'un  à  droite  (dextrogyre),  l'autre  à  gauche  (laevogyre).  La  lésion 
d'uD  de  ces  nerfs  se  traduit  par  la  paralysie  conjuguée  ou  la  déviation  conjuguée 
des  deux  yeux. 

Les  centres  sensoriomoteurs  corticaux  ont  une  distribution  segmentaire  droite 
et  gauche^  pour  la  motilité  comme  pour  la  vision.  Seulement,  cette  segmentation 
en  deux  moitiés  latérales  se  fait,  non  par  une  ligne  passant  au  milieu  du  corps 
par  le  nez,  mais  par  l'axe  de  chacun  des  deux  yeux.  Il  y  a  un  segment  droit  des 
deux  yeux  et  un  segment  gauche  des  deux  yeux,  chacun  de  ces  segments  ayant 
son  Derf  sensoriel  (hémioptique)  et  son  nerf  moteur  (hémi-oculomoteur). 

En  admettant  cette  manière  de  voir, qui  n'est  au  fond  qu'une  manière  commode 
il  claire  d'exprimer  des  faits  connus  de  tous,  on  comprend  aisément  le  symptôme 
présenté  par  notre  malade  :  il  est  paralysé  de  Vhémi-oculomoteur  dextrogyre. 

Or,  le  dextrogyre  vient  de  l'hémisphère  gauche,  et,  par  suite,  correspond 
comme  côté  au  facial  droit. 

Donc,  en  somme,  en  réunissant  tous  ses  symptômes,  notre  malade  présente  : 
1'^  une  paralysie  des  membres  à  gauche  ;  2<>  à  droite,  une  paralysie  du  facial,  de 
1  Hypoglosse  et  de  rJUmi-oculomoteur  dextrogyre, 

SI  cet  ensemble  symptomatique  n'est  pas  classiquement  décrit  comme  variété 
de  paralysie  alterne,  il  ne  répond  pas  cependant  à  un  seul  fait  isolé.  Dans  des 
recherches  très  rapides,  j'ai  pu  en  réunir  sept  autres  exemples.  En  voici  la  liste. 

1.  Foville  (3)  1858.  —  Paralysie  des  membres  à  droite,  du  facial  gauche  et  du 
l<evogyre  (droit  externe  gauche  et  droit  interne  droit  :  déviation  conjuguée  des 
yeux  à  droite  par  paralysie). 

FoTille  remarque  nettement  chez  son  malade,  en    dehors  de    l'hémiplégie- 
alterne,  une  «  paralysie  peu  connue  de  certains  muscles  de  Toeil  »  et  part  de 

(1)  Hevw  neurologique^  1897,  V,  321  et  Anatomie  clinique  des  centres  nerveux 
{Àctualitét  médicales),  1899,  40. 

(2)  J'ai  placé  le  centre  cortical  de  ces  hémi-oculomoteurs  dans  le  lobule  pariétal  inférieur. 
Maifl  il  faat  bien  savoir  que  c'est  là  une  autre  question  indépendante.  Alors  même  que  les 
traraux  ultérieurs  modifieraient  le  siège  de  ce  centre,  la  notion  des  hémi-oculomoteurs  n'en 
Berait  nullement  ébranlée. 

(3)  Foville.  Sœ.  anat,,  1858.  Cit.  Gbaux.  De  la  parai,  du  mot.  ocul.  ext.  avec  déviation 
eoojupiée.Th.  Paris,  1878  (obs.  II). 
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cette  observation  pour  développer  des  considérations  nouvelles  et  intéressaotes 
sur  Tanatomie  et  la  physiologie  de  la  protubérance. 

C'est  pour  cela  que  je  propose  le  nom  de  Foville  pour  le  type  de  paralysie 
alterne  que  je  décris  ici.  Cette  observation  coostitue  bien,  à  ma  connaissance,  le 
premier  cas  bien  net  de  la  combinaison  symptomatique  que  j*étudie. 

2.  Broadbent  (1)  1872.—  Paralysie  des  membres  à  droite;  paralysie  da  facial 
gauche  et  du  laevogyre  avec  déviation  latérale  des  deux  yeux  vers  la  droite. 

Autopsie  :  Deux  petites  tumeurs  placées  juste  au-dessous  du  plancher  du  qua- 
trième ventricule,  près  de  la  ligne  médiane  :  Tune  dans  la  moitié  inférieure  de 
la  protubérance,  Tautre  près  de  l'extrémité  inférieure  du  ventricule. 

3.  Hailopeau  (2),  1876.  ^  Face  paralysée  à  gauche,  membres  à  droite;  para- 
lysie de  la  VI*  paire  gauche,  inaction  conjuguée  du  muscle  droit  interne  dePoeil 
droit,  c'est-à-dire  paralysie  du  lœvogyre. 

Autqpêie  :  ramollissement  de  la  protubérance  à  gauche,  intéressant  le  noyaa 
facial  abducteur. 

4.  Bristowe  (3),  1891. —  Paralysie  motrice  et  sensitive  des  membres  à  gauche; 
facial  et  trijumeau  à  droite  et  dextrogyre. 

Autopne  :  tubercule  dans  le  pont  de  Varole  et  foyer  enkysté  dans  le  cervelet. 

5.  Jolly  (4)  1894.-^  Paralysie  avec  hyperesthésie  des  membres  à  droite.  Masti- 
cateur, hypoglosse  et  facial  à  gauche,  lœvogyre. 

Auiapiie  :  tumeur  faisant  saillie  sur  le  plancher  du  quatrième  ventricule,  à 
gauche  du  raphé  ;  comprenant  les  noyaux  des  nerfs  atteints,  notamment  celui  de 
l'oculomoteur  externe. 

6.  Raymond  (6),  1897.  —  Paralysie  motrice  et  sensitive  des  membres  à  gauche, 
à  droite,  paralysie  du  facial  total,  de  l'hypoglosse  et  du  dextrogyre  :  paralysie 
associée  des  mouvements  latéraux  des  yeux,  qui  a  débuté  par  une  paralysie 
associée  de  l'action  de  regarder  à  droite  ;  la  convergence  et  les  autres  mouve- 
ments physiologiques  étant  conservés,  Raymond  note  cela  expressément  sous  la 
rubrique  :  paralysie  de  la  VI«  paire  droite. 

7.  Raymond  (6)  1898.  —  Paralysie  motrice  et  sensitive  des  membres  à  droite; 
facial  total  gauche,  lœvogyre. 

Nous  pouvons  bien  conclure  de  ces  faits,  ce  me  semble,  qu'il  existe  un  type  de 
Millard-Gubler  caractérisé  par  ce  fait  que  rhémi-oculomoteur  est  paralysé  en 
même  temps  que  le  facial  et  du  même  cêté  que  le  facial. 

Certains  auteurs  ont  voulu  confondre  cette  paralysie  conjuguée  avec  la  para- 
lysie du  seul  droit  externe  et  n'ont  vu  dans  la  paralysie  du  droit  interne  opposé 
qu'une  conséquence  secondaire  et  accessoire  de  la  paralysie  du  droit  externe. 

Ainsi  Raymond  {loc,  cit.,  II,  696)  professe  que  dans  ces  cas  l'oculomoteur 
externe  seul  est  paralysé.  Quant  à  l'autre  œil  (celui  dont  le  droit  interne  ne 
fonctionne  pas),  il  «  restera  immobile,  comme  s'il  était  paralysé  »  et  il  ajoute  : 
a  Cette  paralysie,  vous  le  comprenez  bien  maintenant,  est  purement  apparente.  • 

Je  ne  vois  pas  bien  pourquoi  cette  paralysie  n'est  qu'  «  apparente  ».  Il  y  a 
paralysie  du  nerf  rotateur  entier  à  droite  ou  à  gauche  ;  voilà  le  fait  clinique 

(1)  Broadbent.  Med.  Time»  and  Gaz,j  1872,  obs.  VIII  de  Gbaux.  Loc.  oit.,i9. 

(2)  HallopbAU.  Areh.  de  physiol.,  1876,  obs.  Y.  de  GRAUX,  lac.  cit.,  82. 

(S)  BristoWB.  Brain,  1891.  Cit.  RAYMOND.  Clin,  de*  mal.  du  fytt.  nerv.,  II,  692. 

(4)  JoLLY.  NeuTol.  Cewtralbl.,  1894.  Oit.  RAYMOND,  t&û2.,  674. 

(5)  RAYMOND,  ilid.,  III,  167. 

(6)  Raymond,  ibid^  IV,  64. 
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brut.  Et  ce  fait  clinique  diffère  des  cas  où  loculomoteur  externe  seul  est  para- 
lysé d'un  côté.  Car  dans  ce  dernier  cas  il  y  a  strabisme  et  diplopie,  tandis  que  dans 
le  premier  cas  il  n'y  a  ni  l'un  ni  l'autre  ;  il  y  a  paralysie  et  déviation  conjuguée. 
A  cette  difTérence  symptomatique  correspond  aussi  une  différence  anatomique 
UD  siège  différent  de  lésion. 

Quand  l'oculomoteur  externe  est  seul  atteint,  c'est  que  la  lésion  frappe  le  n^rf 
lui-même  à  son  émergence.  Quand  i'hémi-oculomoteur  est  paralysé,  c'est  que  la 
lésion  porte  sur  le  noyau  de  l'abducens. 

Parinaud  (1)  a  déjà  montré  «  que,  dans  les  paralysies  nucliakrtè  du  moteur 
oculaire  externe,  le  droit  externe  de  l'œil  du  côté  paralysé  et  le  droit  interne 
du  côté  opposé  n'exécutent  pas  les  mouvements,  quand  on  sollicite  le  regard  du 
càié  de  la  lésion,  tandis  que  le  droit  interne  de  l'œil  du  côté  sain  se  contracte 
pour  la  convergence  ;  dans  les  paralysies  périphériques,  le  droit  externe  du  côté 
de  la  lésion  est  paralysé  et  il  y  a  souvent  un  spasme  du  droit  interne  du  côté 
opposé  >. 

C'est  la  loi  que  Graux  avait  déjà  posée  dans  sa  thèse  (p.  65)  :  «  toute  lésion  qui 
porte  sur  le  nerf  moteur  oculaire  externe  depuis  son  origine  réelle  jusqu'à  sa 
terminaison,  détermine  un  strabisme  double  convergent  ;  toute  lésion  qui  porte 
sur  le  myau  de  la  VI'»  paire  détermine  une  déviation  conjuguée  » . 

Donc,  de  par  la  symptomatologie  et  de  par  le  siège  de  la  lésion,  ce  type  spécial 
(type  Foville)  a  bien  une  existence  distincte.  C'est  le  3°  type  de  Mayet  (2). 

On  comprend  combien  ces  faits  de  type  Foville  (avec  autopsie)  éclairent  le 
trajet  intraprotubérantiel  des  fibres  de  Thémi-cculomoteur.  L'étudç  anatomo- 
clinique  de  ce  trajet  est  encore  complétée  par  les  faits  dans  lesquels  une  lésion 
de  la  même  région  entraîne  la  paralysie  du  facial  et  de  Thémi-oculomoteur  sans 
atteindre  le  faisceau  pyramidal  qui  va  aux  membres . 
Voici  trois  exemples  de  cette  catégorie . 

1.  Wernicke  (3),  1877.  —  Paralysie  du  facial  total  gauche  et  du  lœvogyre;  rien 
aux  membres. 

Autoptie  :  tumeur  faisant  saillie  sur  le  plancher  du  4«  ventricule,  comprenant 
leooyau  du  facial  et  le  noyau  de  l'oculomoteur  externe. 

2.  Crohn  (4),  1883.  —  Paralysie  du  facial  droit  et  du  dextrogyre.  Rien  aux 
membres. 

AtUopsie  :  tubercule  occupant  le  tiers  postérieur  de  la  moitié  droite  de  la  pro* 
tubérance. 

3.  Mierzejewsky  et  Rosenbach  (5),  1885. —  Paralysie  du  facial  droit  et  du  dex- 
trogyre. Rien  aux  membres. 

itttopne  .•  tumeur  dans  la  moitié  droite  du  pont  de  Varole,  englobant  les 
uoyauxdes  VI*  et  VII«  paires  droites. 

Tous  ces  documents  prouvent  que  Thémi-oculomoteur  de  chaque  côté  se  com- 
porte comme  le  facial  homonyme  et  que,  dans  la  pratique,  pour  le  diagnostic  de 
siège,  on  doit  raisonner  sur  l'oculomoteur  externe  comme  sur  le  facial  :.  c'est  la 
règle  que  j'ai  donnée,  en  1879,  pour  l'interprétation  séméiologique  de  la  déviation 
conjuguée  (6). 

(1)  Parinaud.  Cit.  J.-B.  Chasoot,  Médecine  moderne,  1897-197. 

(2)  Matit.  Traité  de  Diaçn,  médical  et  de  SéméioL,  l,  726  et  740. 
(ï)  Wernicke  Arch.  f.  Ptych,,  1877.  Cit.  Raymond,  Uo,  cU,,  U,  692. 
U]  Crohh.  Arch,  f.  Kinderh,  CïU  Raymond,  ibid.y  692. 

(ô)  HiBBZsWBKY  et  Rosenbach.  Neurol.  CentralU,,  1885.  Cit.   Raymond,  ihid.,  694» 
\^)  MontpdUer  mé&ioal,  1879,  XLII,  604. 
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Appliquant  tout  cela  à  notre  malade,  nous  pouvons  diagnostiquer  chez  lui  ace 
lésion  siégeant  dans  la  moitié  inférieure  de  la  protubérance,  à  droite  de  la  ligoc 
médiane,  englobant  le  noyau  du  facial,  le  noyau  de  Tabducens  et  les  fibres  pro- 
tubéranhelles  du  faisceau  pyramidal. 

Quant  à  la  nature  de  cette  lésion,  il  est  fort  diflicile  de  la  déterminer  :  Il  s'agit 
probablement  d'un  tubercule^  mais  je  ne  peux  raffirmer. 

Reste  une  dernière  question  à  étudier  :  y  a-t-il  un  type  Foville  du  syndrome 
Weber  comme  il  y  a  un  type  Foville  du  syndrome  Miilard-Gubler  ? 

On  sait,  en  effet  (voir  le  tableau  ci-après),  qu*à  côté  du  syndrome  Miilard- 
Gubler  (protubérautiel  inférieur)  il  y  a  un  autre  syndrome  de  paralysie  alterne 
motrice,  caractérisé  par  une  hémiplégie  vulgaire  (face  comprise)  d*un  côté,  la 
paralysie  d'un  ou  plusieurs  ocuiomoteurs  de  l'autre.  La  lésion  siège  alors  au 
niveau  du  bord  supérieur  de  la  protubérance,  au  point  d'émergence  de  l'oculo- 
moteur  commun  (syndrome  protubérantiel  supérieur). 

C'est  Charcot  qui  a  donné  (1881),  le  nom  de  syndrome  de  Weber  à  ce  syn- 
drome. D'Astros  {Revue  de  médec,  1894)  a  cependant  établi  qu'il  avait  été  déjà 
bien  décrit  par  Gubier,  quatre  ans  avant  Weber.  Après  avoir  cité  les  faits  de 
Kœchlin  et  de  Luton,  Gubler  dit  :  c  étant  donnée  une  paralysie  du  moteur  oca- 
laire  commun  gauche,  avec  une  hémiplégie  totale  droite,  on  devra  diagnostiquer 
une  lésion  du  pédoncule  cérébral  gauche  ». 

C'est  bien  la  définition  nette  du  type  ordinaire  de  ce  syndrome  Weber,  qui 
serait  donc  mieux  appelé  Syndrome  Oubler^Weber  {1), 

Dans  le  type  ordinaire  de  ce  syndrome  c'est  l'oculomoteur  commun  qui  fait 
Talternance  avec  l'hémiplégie  vulgaire.  Dans  d'autres  types,  c'est  Toculomoteor 
externe  (2)  ou  les  III*  et  VI' paires  ensemble  (3). 

11  est  important  de  savoir  s'il  y  a  un  type  Foville  du  syndrome  Gubler- Weber. 

Car  les  cas  de  type  Foville  du  syndrome  Miilard-Gubler  nous  ont  prouvé  le 
voisinage  constant  et  la  marche  parallèle  du  facial  et  de  l'hémi-oculomoteur.  Les 
cas  de  ce  môme  type  du  syndrome  Gubler- Weber  nous  prouveraient  que  Thémi- 
oculomoteur  s'entrecroise  plus  haut  que  le  facial,  puisqu'il  y  aurait  alors  une 
région  où  la  lésion  porterait  sur  i'hémi-oculomoteur  déjà  entrecroisé  et  sur  le 
facial  et  le  faisceau  pyramidal  non  encore  entrecroisés . 

J'ai  trouvé  trois  observations  qui  paraissent  établir  l'existence  de  ce  type 
Foville  du  syndrome  Gubler-Weber. 

1.  Desnos  (4),  1873.  — Paralysie  des  membres  et  du  facial  à  droite.  Paralysie 
du  Isevogyre  avec  déviation  conjuguée  à  droite. 

Autopsie  :  hémorrhagie  dans  l'étage  moyen  du  lobo  gauche  de  la  protubérance 
(région  du  noyau  de  la  VI®  paire) . 

2.  Fereol  (5),  1873.  —  Hémiplégie  droite.  Paralysie  du  laevogyre. 

(1)  Sur  le  syndrome  Gubler-Weber,  voir  :  les  XVIII»  et  XIX«  leçons  de  Brissaud  dans 
son  premier  voluoie,  les  faits  de  Laooub  {Revne  neurol.,  1893,  348)^  Souques  et  Bonnes 
(Revue  neurd.^  1896,  666)  et  les  Mémoires  de  d'Abtbos  [Revue  de  médecine,  1891)  et  de 
Lacoub  (Revue  internat,  de  méd.  etdechir.,  1895).  — Chabcot  (Arch.  de  neurol.,1891); 
Qebaud  et  Rbmlingeb  (Revue  neurol,,  1897,  332)  ont  décrit  ce  même  syndrome 
Gubler-Weber  dans  l'hystériei 

(2)  On  trouvera  des  exemples  de  ce  type  dans  :  Gbaux,  thèse  citée  (obs.  XI,  72)  et 
Ratmond,  loc,  oit.,  I,  867. 

(3)  Obs.  de  Raymond,  loe,  cit.,  II,  630. 

(4)  Desnos.  Soc.  méd.  des  hôp.,  1873,  obs.  III  de  Qbaux,  thèse  citée,  p.2u. 

(5)  Fbbeol.  Soc.  méd.  des  hôp.  1873.  Obs.  IV  de  Gbauz,  thèse  citée,  p .  89. 
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Autopsie  :  tubercule  dans  Tétage  supérieur  de  la  protubérance  repoussant  le 
plancher  du  IV«  ventricule  ;  les  4/5  à  gauche  de  la  ligne  médiane. 

3.  Rickards  (1),  1886.  —  Paralysie  des  membres  et  du  facial  à  gauche.  Paralysie 
du  dexlrogyre. 

Autopiie  :  hémorrhagpe  dans  le  pédoncule  droit. 

Ces  trois  faits  sont  intéressants  ;  mais  je  reconnais  qu*ils  ne  forment  pas  un 
faisceau  considérable  ;  ils  constituent  plutôt  un  cadre  d'attente,  une  amorce. 

Aussi  d'Âstros  conclut-il  (p.  152)  son  étude  très  consciencieuse  en  disant: 
1...  Un  fait  frappant^  c'est  que  dans  la  très  grande  majorité  des  cas  de  paralysie 
alterne  supérieure  typique  que  nous  avons  rapportés,  la  déviation  conjuguée  n'est 
pas  signalée.  On  ne  la  rencontre  dans  aucun  des  cas  où  la  paralysie  alterne  est 
produite  par  des  lésions  limitées  à  Tétage  inférieur...  la  déviation  conjuguée 
n'accompagne  habituellement  pas  la  paralysie  alterne  supérieure  typique;  mais 
elle  peut  se  montrer  dans,  quelques  cas  où  le  syndrome  dépend  d'un  foyer  a 
t  étage  supérieur.  Des  faits  jusqu'ici  observés,  il  paraît  résulter  que  dans  le  pédon- 
cule, les  fîbres  qui  commandent  le  syndrome  déviation  conjuguée,  ne  passent  pas 
par  les  faisceaux  de  l'étage  inférieur  (faisceaux  pyramidaux,  etc.),  mais  sont 
cûQiprises  dans  les  faisceaux  de  l'étage  supérieur  (faisceaux  de  la  calotte)». 

Et  il  cite  à  l'appui  deux  faits  :  un  de  Prévost  (2)  et  un  de  Poumeau  (3)  dans 
lesquels  une  lésion  de  la  couche  optique  ayant  atteint  la  couche  supérieure  du 
pédoQcale  entraînait  une  paralysie  croisée  du  rotateur  des  yeux. 

Dans  ce  dernier  groupe  de  faits,  la  lésion  porterait  sur  l'hémi-oculomoteur 

avant  l'entrecroisement.  L'entrecroisement  des  hémi-oculomoteurs  se  ferait  donc 

immédiatement  après  le  pédoncule  dès  l'arrivée  dans  la  protubérance  plus  haut 

que  l'entrecroisement  du  facial. 

» 

Tous  ces  faits  établissent  le  trajet  pédonculo-protubérantiel  de  Thémi-oculo- 
moteur.  On  peut  distinguer  trois  groupes  :  1^  groupe  pédonculaire  :  la  paralysie 
de  rhémi-oculomoteur  est  croisée  comme  celle  du  facial  et  des  membres;  2o  groupe 
protubérantiel  supérieur  :  la  paralysie  de  l'hémioculomoteur  est  directe,  tandis 
que  celle  du  facial  et  celle  des  membres  sont  croisées  ;  3»  groupe  protubérantiel 
iaférieurila  paralysie  de  l'hémi-oculomoteur  et  celle  du  facial  sont  directes,  celle 
des  membres  restant  croisée. 

Ce  qu'exprime  le  tableau  suivant  : 

PARALTBI«a  _ 

DIRBCTK  CB0IBÉB9 

1* groupe  :  Syndrome  pédonculaire . .  Hémi-oculomoteur.  Facial . 

Membres. 
^  groupe  :  Syndrome  protubérantiel 

■npérieor  Gubler-Weber Hémi^x^ulomoteur.  Facial .  Membres. 

^  groupe  :  Syndrome  protubérantiel 

intérieur  Millard-Gubler. Hémi-oculomoieur.  Facial.  Membres. 

Eo  tous  cas,  il  me  paratt  résulter  de  tout  cela  que  le  type  de  paralysie  alterne 
niotrice  avec  participation  de  V hémi-oculomoteur  mérite  de  prendre  place  dans  le 
cadre  général  des  paralysies  alterne  motrices. 

C'est  ce  que  nous  avons  voulu  exprimer  dans  le  tableau  ci-après  qui  résume 
en  quelque  sorte  tout  l'ensemble  de  nos  conclusions. 

(1)  BiOKABDS.  Brit.  med.  Joum.,  1886,  cit.  d*ASTR0S,  loo,  eit,  18. 
12)  PtEVOBT.Tb.  Paris,  1866,  cit.  d'ASTROB.  Loc,  eU.,  36. 
(3)  PomciAU.  Th.  Pbris,  1866.  Cit  d' ASTSOS.  Loo,  oit.,  139. 
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Paralysies  alternes  motrices. 

Ckiractères  communs  :  Paralysie  des  meinbres  d'un  côté,  d'un  ou  de  plusieurs 

nerfs  crâniens  de  Tautre. 

Siège  de  la  lésion  :  Protubérance  ou  voisinage. 

TBOSSIÉXE  TT7B 
P„i.w™»  ^,>-  DBCXliMK  TYPE  ^^  j^f,  *^ 

Premier  type  «       mnAtm  ^n  partldpatloa 

Type  ordlnalro  ^\L™«Srl  <>«  ITiéml-oailoiMtear 

I.  Stndboms  Millabd-Gubleb        Paralysie  :  Paralysie  :  Paralysie  : 
Caractères  eammuns  :  paral}'sie  des  membres  d'un  des  membres  d'un  des  membres  d'uD 

des  membres  d'un  côté,  du  fa-      côté;  côté;  côté; 

cial  total  de  l'autre.  du  facial  total  de  du  facial  total  et  de  du  facial  total  et 

Siège  de  la  lésion  :  partie  infé-      l'autre.  un  ou  plusieurs      d'un  hémi-oculo- 

rieure  de  la  protubérance.  nerfs  crâniens  de      moteur  (dextro- 

l'autre.  gyre  ou  berogy- 

re)  de  l'autre. 

II.  Syndrome  Qubleb-Wbbbb        Paralysie  :  Paralysie  :  Paralysie  : 
Caractères  cammuns  :  paralysie  des  membres  et  du  des  membres  et  du  des  membres  et  du 

des  membres  et  du  facial  d'un  '  facial  d'un  côté  ;  facial  d'un  côté  ;  &cîal  d'an  côté  ; 
côté,  d'un  ou  de  plusieurs  ocu-  de  Toculomoteur  de  la  III^  et  de  la  d'un  bémi-oculo- 
lomoteurs  de  l'aulre.  commun    (III«      YI^  paire  ou  de      moteur  (dextro- 

Sièçe  de  la  lésion  :  partie  supé-      paire)  de  l'autre,      laseule  Yl^^paire      gyre  ou  Uerogy- 
rieure  de  la  protubérance.  de  l'autre.  re)  de  l'aatre. 

XII.  —  Athétose  double  héréditaire  chronique  de  l'adulte, 

par  Ed.  Boinbt  (de  Marseille). 

Cette  afTection^  qui  ofTre  les  plus  grandes  analogies  avec  la  chorée  cbroniqae 
de  Hunlington,  se  développe  rarement  cbez  l'adulte.  Sur  79  cas  d'atbétose  double 
recueillis  par  Audry  (1),  on  ne  trouve  que  4  faits  dans  lesquels  le  début  a  eu 
lieu  de  30  à  33  ans,  comme  dans  les  2  observations  suivantes.  De  plus,  elles 
constituent  un  exemple  fort  rare  (2),  presque  unique  d'bérédité  similaire  directe, 
allant  du  père  au  fils. 

ObsbbvATIOK  I.— Vers  Tâge  de  30  ans,  le  père  de  notre  malade,  qui  était  un  ouvrier  de5 
quais,  vigoureux,  sans  tares  héréditaires,  fut  pris, après  une  grande  frayeur,  de  mouvement? 
involontaires  cboréo-atbétosiques,  semblables,  parait-il,  à  ceux  que  nous  observons  actuelle- 
ment chez  son  fils.  Ces  troubles  moteurs  persistèrent  avec  la  même  intensité  peodaDt 
dix-huit  années  consécutives,  jusqu'à  sa  mort  qui  eut  lieu  à  l'asile  jle  Saint- Jean-de- Dieu 
où  il  avait  été  reçu  comme  incurable. 

Obsbbvation  II.  —  Notre  malade,  nommé  Muratory,  âgé  de  39  ans,  né  à  Istres  (B.-da-B.), 
chiffonnier, entre,  le  18  juin  1900,  à  l'hôpital  de  la  Conception,  salle  Saint-François,  lit  13. 

AntécédetUs  personnels,  —  Indemne  de  rhumatisme,  de  syphilis,  de  tuberculose,  d'impa- 
ludisme,  d'alcoolisme,  d'hystérie  ;  il  n'a  jamais  eu,  comme  son  père  du  reste,  de  danse  de 
Saint-Guy  pendant  son  enfance. 

Sa  première  maladie  fut  une  fièvre  typhoïde,  grave,  d'une  assez  longue  durée,  dont  il  a 
été  atteint  en  1893.  Convalescent  depuis  trois  mois,  il  aidait  des  maçons  lorsque  Téchafau* 

(1)  AvJ>RY,L'atJiétose double  et  les  chorées  chronique  de  V enfance,V^r\&y  1892  (Baillière). 

(2)  KUBELLA  (Atbetosis  bilateralis.  Centralblatt  f.  Nervenh,  1887)  rapporte  cependant 
que  le  père  de  son  malade  <c  avait  souffert,  à  40  ans,  d^une  affection  mentale  qui  res- 
semblait, d'autre  part,  à  la  chorée.  Il  avait  des  penchants  à  vagabonder  et  avait  sucoombé  à 
une  attaque  d'apoplexie  9. 
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dage,  sur  lequel  il  se  trouvait,  oscilla.  Il  eut  cependant  le  temps  de  descendre,  ne  fit  aucune 
chute,  mais  éprouva  une  forte  peuK  A  la  suite  de  cette  émotion,  les  doigts  de  la  main  gau- 
che furent  agités  de  mouvements  lents,  involontaires,  continus,  trôs  amples  qui  ne  tardè- 
rent pas  à  atteindre  les  doigts  de  l'autre  main. 

La  marche  devint  difficile,  incertaine,  titubante,  ébrieuse  au  point  de  provoquer  les  rail- 
leries des  gamins. 

Ces  troubles  moteurs  ne  subirent  aucune  modification  pendant  sept  ans:  ils  étaient  encore 
très  accusés  dans  les  premiers  jours  de  juin  1900,  comme  le  prouve  une  enquête  que  nous 
at^oDS  f  aite  auprès  de  ses  voisins  et  des  chiffonniers  au  milieu  desquels  il  vivait  dans  une 
gninde  promiscuité. 

Diuiinuliûn  momentané  de  cette  athétose  pendant  la  période  fébrile  â^un  érytipèle. 
Le  8  juin,  un  érjnsipèle  de  la  face  se  déclare,  et  son  compagnon  de  chambre  que  nous 
arons  interrogé  remarque  qu'à  ce  moment  l'amplitude  des  mouvements  anormaux  des  doigts 
a  notablement  diminué.  Ils  sont  à  peine  appréciables,  le  13  juin,  au  moment  de  son  entrée 
à  l'hôpital.  Ils  sont  peu  accusés  tant  que  la  température  se  maintient  à  39,  c'est-à-dire  jus- 
qu'au 16  inclus.  C'est  une  confirmation  bien  nette  de  Tancien  tidtkge  :  Febris  tpasmossdvU, 
Le  17,1a  température  redevient  normale  et  les  mouvements  anormaux  reprennent,  en  trois 
jours,  les  caractères  qu'ils  avaient  gardés  pendant  sept  ans. 

État  aetud  (3  juillet  1900).  —  Membres  supérieurs.  —  Les  doigts  des  deux  mains  et  en 
particulier  les  trois  premiers  présentent  des  mouvements  involontaires,  lents,  continus, 
exagérés,  athétosiques,  qui  sont  comparables  à  ceux  des  tentacules  de  poulpe  ou  bien  des 
mains  des  danseuses  javanaises.  Le  pouce  passe  de  la  flexion  forcée  à  l'extension  exagérée 
avec  mouvements  d'abduction  et  de  circumduction.  L'index  et  le  médian  de  chaque  main  se 
fléchissent, puis  s'écartent  fortement  et  se  renversent  en  arrière, dans  une  extension  forcée. 
Les  mouvements  de  flexion  prédominent  dans  les  deux  derniers  doigts.  Les  mains  présen- 
tent des  inclinaisons  alternatives  vers  le  bord  radial  et  cubital,  qui  se  combinent  avec  des 
moarements  de  pronation  et  de  supination  exagérés.  Ces  mouTements  athétosiques  se 
renouvellent,  en  moyenne,  une  vingtaine  de  fois  par  minute  ;  un  peu  plus  souvent,  si  le 
malade  marche,  est  fatigué  ou  ému,  ils  diminuent  pendant  le  repos  ;  ils  cessent  momenta- 
nément BOUS  rinfluence  de  la  volonté;  puis,  au  bout  d'une  à  deux  minutes,  les  doigts  pré- 
sentent quelques  mouvements  lents  de  reptation  auxquels  succèdent  promptement   les 
troubles  moteurs  athétosiques  habituels.  Leuramplitude  s'accroît  pendant  la  marche,  sous 
l'influence  de  Tocclusion  des  yeux. 

L'arant-bras,  le  bras,  l'épaule  ne  sont  le  siège  d'aucun  mouvement  anormal.  Les  muscles 
offrent  une  certaine  raideur,  sans  contracture.  La  force  musculaire  des  muscles  des  deux 
nNÛns  éTaluée  au  dynamomètre  est  égale  à  20  kilogr.  La  sensibilité  à  la  douleur,  à  la 
température^  à  la  pression  est  normale. 

Membres  inférieurs.  —  Les  orteils  de  chaque  pied  exécutent  20  fois  par  minute  des 
mouvements  lents  d'extension,  de  flexion  et  de  circumduction  exagérée.  Simultanément,  les 
pieds  passent  de  la  flexion  à  l'extension  avec  combinaison  de  mouvements  d'adduction, 
d'abduction, de  rotation.  Les  jambes,  les  cuisses  n'offrent  pas  de  mouvements  anormaux; 
il  existe,  au  niveau  de  ces  régions,  une  certaine  raideur  musculaire.  Les  réflexes  rotuliens 
^ct  exagérés  ;  la  sensibilité  est  intacte. 

La  marche  est  lourde,  pesante,  assez  embarrassée,  incertaine,  irrégulière,  incoordonnée, 
titubante,  ébrieuse.  Les  zigzag  sont  plus  accusés  au  moment  où  le  malade  veut  se  retourner. 
Il  a  de  la  tendance  à  tomber  du  côté  où  il  pivote  ;  mais  il  reprend  assez  vite  l'équilibre. 
L'occlusion  des  yeux  n'influe  guère  sur  la  marche.  Le  malade  peut  se  tenir  sur  un  pied, 
les  yeux  fermés.  Il  supporte  une  certaine  fatigue  et,  chaque  matin,  il  marche  pendant  près 
de  deux  heures  pour  aller  ramasser  des  chiffons. 

Cdk.  -.  On  note  une  certaine  raideur  dans  les  muscles  du  cou  et  delà  nuque  sansmou- 
vementa  normaux. 

Tête.  —  Elle  u'est  le  siège  d'aucun  tremblement,  d'aucune  oscillation.  Le  masque  facial 
est  immobile,  impassible  dans  son  ensemble,  sans  déviation.  Les  paupières  supérieures 
»)ni  fortements  abaissées  et  ne  peuvent  être  relevées  qu'imparfaitement  :  on  constate,  en 
outre,  de  fréquents  clignements  d'yeux  pendant  lesquels  la  fente  palpébrale  n'arrive 
jamais  ik  être  complètement  fermée.  Les  pupilles  sont  normales.  Pas  de  strabisme.  Lors- 
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qu'on  demande  à  ce  malade  de  montrer  sa  langue,  il  fait  des  efforts  oonsldérableB  pour 
abaisser  le  maxillaire  inférieur,  souvent  même  il  se  sert  de  ses  mains  pour  obtenir  un  éear- 
tement  suffisant  des  arcades  dentaires  entre  lesquelles  la  langue  ne  peut  être  projetée.  BUe 
est  agitée  de  mouvements  incoordonnés,  arythmiques,  de  tressautements  fibrill&ires,  elle 
est  difficillements  dirigée  dans  les  divers  sens,  elle  ne  peut  être  tirée  à  l'extérieur  ;  elle 
n'offre  pas  de  déviation  anormale.  Il  ne  parvient  plus  à  siffler.  Les  commissures  des  lèvrei 
ne  sont  pas  déviées.  La  parole  est  lente,  difficile,  empâtée,  embarrassée;  le  malade  bre- 
douille; on  dirait  qu'il  parle  avec  de  la  bouillie  dans  la  bouche  ;  les  syllabes  sont  asses  mil 
articulées,  mais  très  compréhensibles.  Le  réflexe  pharyngien  est  conservé.  Pas  de  troubles 
de  la  déglutition.  Lt  intelligence  e&t  peu  vive,  asses  obtuse;  la  mémoire  affaiblie.  Ce  malade 
n'a  ni  troubles  cérébraux,  ni  hallucinations.  Tous  les  viscères  fonctionnent  régulièrement. 
L'urine  est  normale. 

I . . —  En  résumé,  les  caractères  des  mouvements  involonlaires,  précédemment 
décrits,  justifîent  le  diagnostic  d'athétose  double  héréditwre  de  VaduUe. 

H.  —  On  ne  peut,  en  efTet,  songer,  dans  ces  cas,  ni  à  la  sclérose  en  plaque, 
ni  au  tremblement  hystérique,  ni  à  la  chorée  rythmée  hystérique,  ni  aux  mouve- 
ments athétosiques  liés  au  tabès,  à  la  paralysie  générale,  etc.,  ni  à  la  maladie 
de  Kriedreich,  etc. 

in.  —  Cette  athétose  double  héréditaire  chronique  de  Tadulte  est  reliée  à  la 
chorée  chronique  de  Huntiugton  par  une  série  de  cas  de  transition  caractérisés 
par  un  syndrome  choréo-athétosique.  Ces  faits  intermédiaires  dont  MM.  Brissaud 
et  Hallion  ont  publié  une  intéressante  observation  dans  le  Progrès  médical^  en 
1893,  montrent  les  rapports  étroits  qui  unissent  Tathétose  double  et  la  chorée 
chronique. 

Les  deux  cas  que  nous  relatons  prouvent  qu'au  terme  extrême  de  celte  série 
morbide^  l'athétose  double  héréditaire  peut  se  manifester,  chez  l'adulte,  sous  une 
forme  pure  et  caractéristique. 


A  midi,  la  séance  est  levée. 

M.  le  Président  annonce  que  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  entre  en 
vacances  jusqu'au  mois  de  novembre. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  8  novembre,  a  neuf  heures  et  demie 
du  matin. 


séance  du  jeudi  8  novembre  1900. 
Prbsidbncb  db  m.  lb  Profbssbur  Joffrot 
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La  séance  publique  est  ouverte  à  neuf  heures  et  demie  du  matin. 
M.  le  Professeur  Joffrot,  Président,  prononce  l'allocution  suivante  : 

Messieurs, 

Avant  de  reprendre  notre  ordre  du  jour,  vous  me  permettrez  de  vous  rappeler, 
non  sans  orgueil,  la  part  importante  prise  par  notre  jeune  Société  au  dernier 
Congrès  international  de  Médecine. 

Ce  brillant  résultat  est  dû  tout  particulièrement  à  l'heureuse  influence  et  à 
Tactivité  infatigable  de  quelques-uns  d'entre  vous.  Le  Président  de  la  Section  de 
neurologie,M.  le  ?(* Raymond  ;  le  Secrétaire  général,  M.Pierre  Marie  ;  le  Secrétaire 
des  séances,  M.  Henry  Meige,  ont  d'autant  plus  de  droits  à  notre  gratitude  qu'ils 
avaient  plus  sûrement  assuré  la  réussite  par  la  façon  merveilleuse  dont  ils 
avaient  préparé,  jusque  dans  ses  moindres  détails,  la  marche  des  travaux. 

Qu'ils  acceptent  donc  nos  vives  félicitations  pour  le  succès  obtenu  et  nos 
sincères  remerctments  pour  toute  la  peine  que,  sans  compter,  ils  se  sont  donnée 
jusqu'à  la  dernière  heure  du  Congrès. 

Et,  puisque  j'ai  pris  la  parole,  je  dirai  encore  un  mot  :  c'est  que^  tous  ici,  nous 
avons  été  très  heureux  d'applaudir  à  la  distinction,  trop  tardive  assurément^ 
accordée  au  Secrétaire  générai  de  notre  Société,  à  mon  ami  Pierre  Marie. 
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M.  le  D'  PiBRRB  Marie,  Secrétaire  général,  répond  en  ces  termes  : 

Je  remercie  notre  Président  pour  les  paroles  si  flatteuses  qu'il  vient  de 
prononcer  en  constatant  le  succès  de  notre  section  ;  avec  lui,  je  suis  d'avis  que  ce 
succès  est  dû  surtout  à  notre  chère  Société  de  Neurologie,  car  c'est  elle  qui  a  é\k 
le  centre  de  ralliement,  le  pivot  de  nos  efforts.  C'est  grâce  à  notre  union,  grâce 
à  la  bonne  volonté  et  à  la  collaboration  de  tous  que  les  choses  ont  bien  marché. 

Et,  d'ailleurs,  il  n'en  pouvait  être  autrement  car  nous  avions  à  notre  iôte,  en  h 
personne  de  M.  le  professeur  Raymond,  le  modèle  des  Présidents. 

Grâce  â  notre  Secrétaire  des  séances,  M.  Henry  Meige,  notre  volume  de 
comptes  rendus,  gros  de  six  cents  page*s,  est  entièrement  imprimé  aujourd'hui  et 
sera  le  premier  tiré,  en  notable  avance  sur  ceux  de  toutes  les  autres  sections. 

Quoique  votre  Secrétaire  général  ait  fait  bien  peu,  moins  en  tout  cas  qu'il 
n'aurait  voulu,  vous  avez  eu  la  très  aimable  pensée  de  lui  donner  un  témoignage 
de  votre  bonne  amitié.  Permettez-moi,  mes  chers  collègues,  de  vous  en  exprimer 
à  tous,  et  à  chacun  en  particulier,  mes  sentiments  de  très  vive  gratitude  ;  croyez 
que  j'en  ai  été  profondément  touché  et  que  ce  sera  là  pour  moi  un  souvenir 
toujours  infiniment  précieux. 


COMMUNICATIONS 


I.  —  Névralgie  du  moignon  chez  un  Hystérique  amputé,  par  M.  Tuvche 

(de  Brévannes) . 

Observation  d'un  malade  tuberculeux,  amputé  du  bras  gauche  pour  tumeur 
blanche.  Chez  ce  malade,  qui  avait  été  considéré  autrefois  comme  hystérique  et 
qui  présente  encore  un  rétrécissement  double  du  champ  visuel,  la  palpation  de 
la  colonne  vertébrale  détermine  des  douleurs  à  topographie  métamérique  qui 
sont  rapportées  au  bras  absent  ;  la  palpation  de  la  paroi  thoracique  détermine, 
au  contraire,  des  douleurs  à  topographie  radicul aire. 

M.  Pierre  Marie.  —  Le  malade  de  M.  Touche  est  certainement  un  hystérique. 
M.  Brissaud  se  rappellera  comme  moi  les  cas  analoguesque  nous  avons  observés 
autrefois  à  la  Salpôtrière  dans  le  service  de  Charcot.  Il  n'y  a  guère  que  les 
hystériques  pour  réaliser  d'aussi  belles  localisations  sensitives. 

M .  Brissaud.  —  L'histoire  de  ce  malade  prouve  bien  qu'il  était  un  véritable 
récidiviste  de  la  névrose,  éduqué  par  les  milieux  nosocomiaux. 

IL—  Deux  casde  Compression  Médullaire  peu:  Tumeur  des  Méninges 

rachidiennes,  par  M.  Touche  (de  Brévannes). 

Ces  deux  tumeurs  ont  été  reconnues  par  M.  le  professeur  Cornil,qui  a  bien  vouiu 
en  pratiquer  l'examen,  pour  deux  psammomes  ou  sarcomes  angiolithiques. 
L'une  de  ces  tumeurs  coexistait  avec  un  épithélioma  du  col  utérin  grefTé  sur  un 
fibrome.  L'autre  accompagnait  un  cancer  du  foie. 

1.  —  Dans  le  premier  cas,  la  tumeur  siégeait  â  la  partie  supérieure  de  la 
moelle  lombaire.  Du  volume  d'un  œuf  de  pigeon,  elle  commençait  inférieurement 
à  la  partie  supérieure  du  renfiement  lombaire  et  se   continuait  supérieurement 
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sur  une  hauteur  de  3ceatim.  Elle  occupait  la  face  postérieure  de  la  moelle,  sans 
lui  adhérer,  et  la  réduisait  au  point  maximum  de  la  compression  à  une  mince 
bandelette  de  deux  millimètres  environ  de  largeur,  effilée  sur  les  côtés,  qui  res- 
semblait comme  aspect  aune  rognure  d'ongle.  Une  coupe  de  la  moelle  comprimée, 
colorée  par  la  méthode  de  Pal,  montre  une  disparition  absolue  des  fibres  à 
myéline. 

En  avant  et  en  arrière  de  la  moelle,  on  trouve  de  petites  bandelettes  aplaties 
où  la  méthode  de  Pal  montre  deux  ou  trois  fibres  à  myéline,  juste  assez  pour 
faire  reconnaître  que  ces  bandelettes  sont  des  racines  comprimées  et  entière- 
ment dégénérées. 

Des  coupes  pratiquées  au-dessus  du  point  comprimé  nous  ont  montré  dans 
la  région   dorsale  une    dégénérescence   très    accusée   du  cordon  postérieur, 
sVHendant  jusqu'à  la  commissure,  mais  ménageant  une  couche  de  fibres  saines  à 
la  face  interne  de  la  corne  postérieure,  et  une  dégénérescence  très  accusée  du 
faisceau  deGowers.  Dans  la  région  cervicale,  la  dégénérescence  du  cordon  pos- 
térieur était  limitée  au  faisceau  de  Goll  et  n'atteignait  plus  la  commissure  ;  la 
dégénérescence  du  cordon  de  Gowcrs  ne  se  trahissait  plus  que  par  un  peu  de 
pàlissement,  très  léger,  du  cordon  antëro-iatéral  à  ce  niveau;  le  faisceau  céré- 
belleux direct  n'était  pas  altéré.  Sur  les  coupes  de  la  moelle  lombaire,  immédia- 
tement sous-jacentes  au  maximum  de  la  compression,  on  voit  que  les  fibres  â 
myéline  qui  reparaissent  les  premières  sont  celles  de  la  commissure  blanche  et 
du  faisceau  latéral  profond.  Les  fibres  des  cordons   postérieurs  reparaissent 
ensuite^  et  une  coupe  du  renflement  lombaire  ne  montre  plus  comme  dégénéres- 
cence que  celle  des  faisceaux  pyramidaux  croisés,  qui   sont  complètement  et 
également  dégénérés  des  deux  côtés. 

Cliniqucment,  ce  cas  de  compression  se  traduirait  par  une  paraplégie  spasmo- 
diqueavec  incontinence  des  sphincters.  Les  réflexes  patellaires*  étaient  exagérés, 
le  phénomène  de  Brown-Séquard  existait.  La  sensibilité,  d'abord  abolie,  était 
redevenue  normale  dans  tous  ses  modes.  C'est  là  une  confirmation  clinique 
éclatante  de  l'opinion  de  Vulpian,  qu'en  ^'absence  de  tout  faisceau  blanc,  une 
mince  colonne  de  substance  grise   sufUt  à  assurer  la  conduction  de  tous  les 

modes  de  sensibilité. 

II.  —  Dans  le  second  cas,  la  tumeur,  du  volume  d'une  noisette,  occupait  la 
partie  moyenne  de  la  moelle  dorsale.  Siégeant  sur  la  face  postérieure  de  la 
moelle,  absolument  indépendante  de  celle-ci,  elle  exefçait  une  compression 
inégaie  sur  ses  deux  moitiés.  Elle  comprimait  complètement  la  moitié  gauche^ 
qu'elle  dépassait  en  dehors,  réduisant  cette  moitié  à  une  bandelette  de  1  à 
2  millim.  et  exerçant  une  compression  aussi  intense  sur  les  racines  du  sixième 
nerf  dorsal  gauche,  qui  croisaient  la  face  antérieure  de  la  tumeur.  Sur  la  moitié 
droite  de  la  moelle  qui  était  refoulée  en  dehors,  la  compression  était  moindre,  et 
l'épaisseur  de  cette  moitié  était  double  de  celle  de  la  moitié  gauche. 

De  plus,  les  racines  de  ce  c6té  n'étaient  pas  comprimées  au  môme  point  et 
étaient  venues  se  loger  dans  le  sillon  compris  entre  la  moelle  et  la  tumeur. 

Une  coupe  passant  par  le  point  de  compression  maximum  montre  que  toutes 
les  fibres  à  myéline  ont  disparu  dans  la  moelle  et  dans  les  racines  du  c6té 
gauche,  que  les  seules  fibres  à  myéline  qui  persistent  sont  celles  des  racines  du 
côté  droit. 

Les  coupes  pratiquées  au  point  où  commence  et  finit  la  compression  médul- 
laire montrent  que  les  fibres  à  myéline  qui  disparaissent  les  dernières  et  réappa- 
raissent les  premières,  tapissent  toute  la  commissure  antérieure,  forment  une 
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gaine  à  la  corne  antérieure  et  répondent  à  la  partie  la  plus  interne  da  faisceaa 
latéral  profond. 

Une  coupe  de  la  moelle  dorsale  au-dessus  de  la  tumeur  montre  une  dégéné* 
rescence  du  cordon  de  Goll  qui  s'étend  jusqu'à  la  commissure,  de  la  moitié 
interne  du  faisceau  de  Burdach,  du  faisceau  cérébelleux  direct. 

Une  coupe  de  la  moelle  cervicale  ne  montre  plus  qu'une  dégénérescence  du 
cordon  de  Goll  et  du  faisceau  cérébelleux  direct. 

Une  coupe  de  la  moelle  dorsale,  au-dessous  de  la  tumeur,  montre  une  dégé- 
nérescence des  faisceaux  pyramidaux  croisés,  mais  ce  qui  est  le  plus  caracté- 
ristique c'est  un  commencement  d^asymétrie  de  la  moelle  due  à  une  déformation 
de  la  corne  antérieure  gauche  qui  est  étirée  en  dehors  et  à  une  diminution  du 
cordon  antérieur  gauche  qui  est  visiblement  en  retrait  sur  celui  du  côté  opposé. 

Cette  asymétrie  devient  absolument  évidente  sur  une  coupe  du  renflement 
lombaire.  La  moitié  gauche  de  la  moelle  est  visiblement  plus  petite  ;  la  corne 
antérieure  gauche,  rejetée  en  dehors,  a  pris  une  forme  carrée  ;  elle  est  nette- 
ment plus  petite  que  celle  du  côté  opposé.  Toute  la  partie  du  faisceau  latéral 
qui  la  recouvre  en  dehors  a  complètement  disparu  et  la  substance  grise  est  à 
nu  sous  la  pie-mère.  Le  cordon  antérieur  gauche,  plus  petit  que  celui  du  côté 
opposé^  est  en  retrait  sur  celui-ci.  Tandis  qu'à  droite  on  ne  note  qu'une  simple 
dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  croisé,  à  gauche  celui-ci  a  complètement 
disparu  et  la  surface  externe  de  la  moelle  est  constituée  par  le  faisceau  latéral 
profond.  Les  cordons  postérieurs  ne  sont  pas  altérés. 

Cliniquement,  ce  cas  de  compression  avait  débuté  par  des  douleurs  térébrantes 
'dans  le  membre  inférieur  gauche,  remontant  de  la  périphérie  vers  la  racine, 
puis  gagnant  le  membre  opposé,  de  la  racine  vers  la  périphérie.  Ce  fait  rappro- 
ché de  l'examen  de  la  tumeur,  tendrait  à  faire  admettre  qu'à  la  partie  moyenne 
de  la  moelle  dorsale,  la  partie  la  plus  externe  du  cordon  postérieur  contient 
les  fibres  provenant  de  l'extrémité  des  membres  inférieurs,  tandis  que  sa  partie 
la  plus  interne  contient  les  fibres  provenant  de  la  racine. 

Plus  tard  était  survenue  une  paraplégie  avec  abolition  des  réflexes  patellaires, 
ankylose  des  genoux  en  extension  et  des  pieds  en  varus  équin,  incontinence 
des  sphincters,  intégrité  de  la  sensibilité  tactile  et  douloureuse  hors  une  zone 
occupant  le  pied  droit  (partie  postérieure  de  la  face  dorsale  et  région 
malléolaire),  zone  revêtant  la  forme  d'une  guêtre. 

M.  Dbjbrine.  —  Le  premier  cas  rapporté  par  M.  Touche  est  tout  à  fait  inté- 
ressant. On  se  demande  toujours  dans  les  cas  de  ce  genre,  —  et,  pour  ma  part, 
j'en  ai  observé  un  qui  n'a  pas  été  publié,  —  comment,  avec  une  moelle  aussi 
réduite  la  sensibilité  peut  être  conservée. 

M.  JoFPROY.  —  Je  crois  devoir  rappeler  les  faits  bien  connus  observés  par 
Charcot  et  son  interne  Michaut.  On  trouve  dans  la  thèse  de  ce  dernier  {Sur  la 
méningite  et  la  myélite  dans  le  malj*ertébral,  th.  de  Paris,  1871,  p.  70)  l'observatioa 
souvent  citée  d'un  mal  de  Pott  dorsal  avec  paraplégie  et  contracture  terminé 
par  guérison.  Le  malade  mourut  de  coxalgie  et,  à  l'autopsie,  on  trouva  le  cordon 
médullaire  nu  niveau  de  la  compression,  réduit  au  volume  d'une  plume  d'oie.  On 
constata  sur  les  coupes  qu'une  moitié  de  la  moelle  était  presque  entièrement 
détruite,  tandis  que  l'autre  était  profondément  lésée,  ce  qui  n'avait  pas  empêché 
le  rétablissement  des  fonctions  motrices  et  sensitives. 

M .  Charcot  est  revenu  sur  ce  point  dans  ses  leçons  et  insiste  sur  ce  fait 
paradoxal  de  l'intégrité  des  fonctions  d'une  moelle  qui  est  coupée  presque 
entièrement  par  une  lésion. 
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L*observation  de  M.  Touche  est  de  même  ordre. 

J'ajouterai  que  j*aî  recueilli  autrefois  un  bel  exemple  de  psammome  compri- 
mant fortement  la  moelle  à  sa  partie  postérieure  et  que,  dans  ce  eus,  il  y  avait 
eu  un  ensemble  de  symptômes  qui  avaient  fait  songer,  comme  chez  je  malade  de 
M.  Touche,  à  un  tabès  dorsal  ;  ce  qui  montre  une  fois  de  plus  que  Ton  ne  doit 
allribuer  qu*une  valeur  relative  aux  observations  dont  le  diagnostic  n'est  pas 
vérifié  par  l'autopsie. 

m.  —  Paralysie  associée  du  Grand  Dentelé  et  du  Trapèze  scapulaire, 

par  M.  Souques. 

J'ai  observé,  au  mois  de  septembre  dernier,  dans  le  service  de  M.  Moutard- 
Martin,  un  cas  de  paralysie  du  muscle  grand  dentelé.  M.  Moutard-Martin,  que 
je  remercie  vivement  de  son  obligeance,  a  bien  voulu    m'autoriser  a  vous  le 

présenter. 

11  s'agit  d*uDe  jenne  domestique,  âgée  de  20  ans,  d'aspect  vigoureux,  qui,  il  y  a  un  an 
enriroD,  glissa  en  montant  un  escalier  et  dégringola  trois  marches.  Dans  sa  chute,  elle  se 
retint  à  la  rampe  avec  le  bras  droit,  si  énergiquement  que  ses  doigts  se  crispèrent  sur 
.  la  immpe  et  qu'elle  eut  beaucoup  de  peine  à  les  détacher.  Elle  ressentit  aussitôt  un  cra- 
quement et  une  vive  douleur  au  niveau  du  bord  externe  de  Tomoplate  droite,  et  elle 
s'aperçut  immédiatement  qu'elle  ne  pouvait  lever  le  bras  au-dessus  de  Thorizontale.  Bile 
continua  cependant  son  travail^  en  se  servant  surtout  de  son  bras  gauche. 

La  douleur  initiale  persista  au  même  point,  pendant  six  semaines,  continuelle  et  asses 
forte  pour  l'empêcher  de  dormir  durant  quelque  temps.  Puis  elle  se  calma  peu  à  peu  sous 
l'influence  du  repos,  du  massage  et  de  Télectrothérapie .  Elle  reparaît  encore  cependant, 
de  temps  à  autre,  quand  la  malade  se  sert  trop  de  son  bras. 

Voici  les  résultats  de  l'examen  actuel  : 

l*  Examen,  les  hrat pendaïUs  le  long  du  carps.  —  L'omoplate  droite  est  un  peu  surélevée 
(  in  toto  >.  ?on  angle  inférieur,  qui  fait  une  légère  saillie  bous  la  peau,  est  un  peu  plus 
éleré  et  un  peu  plus  rapproché  du  raohis  que  celui  de  Tomoplate  gauche  :  dans  les  deux 
^na,  la  différence  est  de  1  cent! m.  à  peine.  Son  bord  spinal  est  à  7  centim.  et  demi  du 
nchia  au  nireau  de  l'angle  inférieur  et  à  8  centim.  et  demi  au  niveau  de  l'épine,  de  sorte 
que  ce  bord  est  légèrement  oblique  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors.  Le  bord  spinal 
delomoplate  gauche  est  à  peu  près  parallèle  au  rachis,  dont  il  reste  distant  de  8  centim. 
environ. 

J'ajoute  que  l'épaule  droite  ne  paraît  pas  abaissée  sensiblement 

2°  Eramen^  le*  bras  élevés  tn  avant  jusqu'à  l'horizontale,  ~  L'élévation  n  in  toto  »  de 
l'omoplate  droite  est  telle  que  l'angle  supéro-interne  s'aperçoit,  la  malade  regardée  de  face, 
Mi-dessus  du  creux  sus-claviculaire.  L'angle  inférieur  et  le  bord  spinal  sont  extrêmement 
détachés  de  la  paroi  thoracique,  de  telle  façon  qu'il  en  résulte  une  gouttière,  profonde  de 
4  centim.  Le  bord  spinal  est  en  outre  oblique  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors  ;  i! 
D'est  pas  notablement  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane  que  lorsque  les  bras  pendent 
naturellement  le  long  du  tronc. 

S*  Examen,les  bras  en  croix.  —  Le  scapulum  alatum  est  moins  marqué  que  dans  Tatti 
tude  précédente  ;  la  gouttière  est   beaucoup   moins   profonde,  et  l'angle  inférieur  reste 
l>eaacoup  plus  élevé  et  plus  rapproché  de  la  ligne  médiane  du  corps. 

4*  Examen,les  kras  levés  jusqu'à  la  verticale,  —  Le  bras  droit  atteint  la  ligne  horixon- 
tale  mais  ne  peut  la  dépasser.  Les  muscles  sus-épineux  et  sous-épineux^  de  ce  côté,  sont 
durs,  bombés  et  très  saillants. 

5»  DéfomuUians  de  Vaisselle  et  du  thorax,  —  Lorsque  les  bras  sont  en  croix  ou  portés 
horizontalement  en  avant,  la  déformation  de  l'aisselle  et  du  thorax  apparaît  très  net- 
tement. La  paroi  postérieure  de  l'aiâselle  a  complètement  disparu,  ou  du  moins  elle  se 
trouve  sur  le  même  plan  antéro-postérieur  que  la  paroi  interne.  Sur  la  paroi  latérale  du 
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thorax,  au  niveau  du  Bein^  on  voit  une  vouBsure  à  convexité  externe.  La  paroi  thoradqoïf 
vue  par  derrière ,  est  plus  étroite,  dans  sa  moitié  supérieure,  du  côté  droit  que  du  côt^ 
opposé.  En  avant,  par  contre,  elle  paraît  plus  large.  Gea  dernières  déformations  sont  plos 
évidentes,  lorsque  les  bras  sont  portés  horizontalement  en  avant. 

Lorsqu'on  dit  à  la  malade,  les  bras  étant  au  repos,  de  porter  les  épaules  en  avant  elU 
le  £ait  correctement  et  tonte  déformation  scapulaire  semble  disparaître.  8i  elle  porte  I<s 
épaules  en  arrière,  la  déformation  est  peu  marquée.  Elle  les  soulève  normalement,  e&n^ 
déformation  appréciable  et  résiste  éuergiquement  à  leur  abaissement  passif. 

S^  Meamen  électrique,  obligeamment  pratiqué  par  mon  ami,  M.  Huet  :  Dans  le  grand  den- 
telé, l'excitabilité  farad ique  directe  est  très  diminuée  ;  Texcitabilité  galvanique  dirtctt 
est  aussi  très  diminuée  ;  et  c'est  pourquoi  les  modifications  qualitatives  de  la  DR  ne  sooi 
pas  constatables,  si  elles  existent  encore.  Il  semble  y  avoir  de  la  diminution  de  Texclubi- 
lité  faradique  et  galvanique  dans  la  partie  inférieure  et  dans  la  partie  moyenne  du  trapèze, 
mais  sans  modification  qualitative. 

Quant  au  sous-scapulaire,  son  excitabilité  indirecte  par  le  nerf,  la  seule  qui  paisse  être 
examinée,  semble  conservée. 

Bien  de  notable  pour  les  autres  muscles  :  sous-épineux,  grand  dorsal,  grand  rond,  grand 
pectoral  et  deltoïde. 

Telle  est  Tobservation.  Elle  pose  la  question  suivante  :  la  paralysie  du  grand 
dentelé  est-elle  isolée,  ou  associée  à  la  paralysie  des  parties  moyenne  et  inférieure 
du  trapèze? 

Il  semble,  d'après  lexamen  électrique,  que  le  trapèze  scapulaire  participe  à  la 
paralysie.  Les  données  cliniques  n*y  contredisent  point,  mais  elles  montrent  que 
ce  trapèze  est  légèrement  parésié.  En  effet,  le  bord  spinal  de  Tomoplate  droite 
n'est  pas  sensiblement  plus  éloigné  de  la  ligne  médiane  du  corps,  que  le  bord 
homologue  de  Tomoplate  gauche.  Il  est  vrai  quMl  n'en  est  pas  plus  rapproché,  ce 
qui  devrait  avoir  lieu  dans  le  cas  d'une  paralysie  isolée  du  grand  dentelé. 

Ce  fait  rentre  donc  dans  le  groupe  des  paralysies  du  grand  dentelé  associées  à 
celles  du  trapèze  scapulaire,  sur  lequel  nous  avons  appelé  l'attention  avec 
M.  P.  Duval(l).  Cette  association  pathologique  tient  à  la  synergie  fonctionnelle 
de  ces  deux  muscles.  Dans  le  cas  présent,  il  faut  vraisemblablement  invoquer  une 
contraction  musculaire  simultanée,  violente  et  brusque,  ayant  produit  un  tiraille- 
ment de  leurs  nerfs  respectifs. 

Enfin,  dans  cette  observation  comme  dans  le  cas  de  paralysie  isolée  du  grand 
dentelé,  la  déformation  de  l'aisselle  et  du  thorax,  dont  j'ai  indiqué  ailleurs  (2)  les 

détails,  est  parfaitement  évidente. 

IV.  —  De  la  Scoliose  tardive  dans  la  Paralysie  Infantile, 

par  M.  Pierre  Marie. 

Le  malade  que  je  présente  est  un  exemple  remarquable  de  scoliose  tardive  dans 
la  paralysie  spinale  infantile.  Il  a  été  atteint  de  paralysie  spinale  infantile  du 
membre  inférieur  droit  à  l'âge  de  5  ans  ;  dans  la  suite  il  put  marcher  en  boitant, 
mais  sans  canne  ;  à  l'âge  de  34  ans,  survinrent  les  premiers  symptômes  d'une 
reprise  tardive  d'amyotrophie,  et  dès  cette  époque  aussi  commença  à  apparaître  la 
scoliose  qui  est  actuellement  très  prononcée. 

On  peut  se  demander  si  dans  ce  cas  la  scoliose  tardive  n'est  pas  sous  la  dépen- 
dance de  la  reprise  tardive  d'amyotrophie.  Mais  je  dois  ajouter  que  j'ai  observé 

(1)  Nouvelle  Iconogr,  de  la  SalpetrièrCy  1898. 

(2)  Société  méd.  des  hâp.,  1898. 
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jo  autre  cas  tout  à  fait  analogue  chez  un  homme  qui  ne  présentait  pas  de  reprise 
lamyotrophie. 

Les  recherches  bibliographiques  m'ont  permis  de  trouver  trois  cas  du  même 
jenre  de  scoliose  tardive  chez  des  individus  atteints  antérieurement  de  scoliose 
lardive  ;  deux  de  ces  cas  fîgurent  dans  la  monographie  de  Heine,  le  troisième 
dans  la  thèse  de  Sauze  (Paris,  1881). 

Il  semble  donc  qu'il  y  ait  lieu  d'ajouter  à  la  liste  des  accidents  qui  peuvent  se 
montrer  consécutivement  à  la  paralysie  spinale  infantile  la  production  de  la 
scoliose  tardive  chez  les  adultes.     • 

V.  —  Un  cas  d'Arthropathie  Tabétique  amélioré  peu:  l'usage   de 

l'Aspirine,  par  Pécharmant  et  Pierre  Marie. 

• 
L'observation  que  nous  avons  Thonneur  de  présenter  à  la  Société  de  neuro- 
logie est  celle  d'un  malade,  du  service  de  M.  le  D'  P.  Marie,  qui  a  fait  sous  nos 
yeux  une  arthropathie  tabétique.  Ce  qui  nous  a  paru  intéressant  chez  ce  malade, 
c'est  l'heureuse  influence  que  paraît  avoir  exercée  la  médication  salicylée. 

Le  malade  Le  Griffe,  âgé  de  71  ans,  tabétique  depuis  six  ans,  fait  une  arthro- 
pathie typique  du  genou  gauche  le  8  octobre  1900.  La  médication  salicylée 
i2  gr.50  de  salol  et  de  salicylate  de  soude  par  jour)  est  donnée  jusqu'au  20  octobre 
saos  résultat  apparent.  Le  23,  on  prescrit  l'aspirine,  3  gr.  par  jour  en  6  paquets. 
Dès  le  lendemain,  le  malade,  qui  accuse  une  sudation  extrêmement  abondante, 
est  très  soulagé;  il  n'y  a  plus  de  douleurs  spontanées  ;  deux  jours  après,  le 
25  octobre,  dans  l'espace  de  vingt-quatre  heures  le  genou  et  la  cuisse  gauche 
diminuent  considérablement  de  volume.  On  constate  un  écart  de  6  centim.  et 
demi  entre  les  mensurations  pratiquées  les  17  et  25  octobre. 

Depuis,  le  genou  diminue  encore  de  volume,  mais  lentement.  Le  malade  a  eu, 
i^  y  a  deux  ans,  une  arthropathie  de  la  hanche  droite  ;  son  évolution  fut  infiniment 
longue. 

M.  Touche.  —  Y  avait-il  de  la  rougeur  au  niveau  de  Tarthropathie  ?  J'ai  eu  en 
effet  l'occasion  d'observer  deux  fois  des  arthropathies  tabétiques,  qui,  les  pre- 
niiers  jours,  s'accompagnèrent  de  rougeur  et  chaleur  de  la  peau  à  tel  point  qu'on 
pot  craindre  l'apparition  de  phlegmons. 

M.  PécHARMAnT.  —  Non.  Dans  notre  cas  les  téguments  ont  conservé  leur 
couleur  normale. 

VI.—  Nenrorétinite  aveo  Hémitremblement  alterne,  à  la  suite  d'une 

Fièvre  Typhoïde,  par  M.  Klippbl. 

La  fièvre  typhoïde  peut  avoir  pour  conséquence  des  lésions  des  nerfs  péri- 
pliérlques,  de  la  moelle  et  de  l'encéphale.  Ce  sont  là  des  faits  mis  hors  de  doute 
par  un  certain  nombre  d'observations. 

U  cas  que  nous  avons  observé  présente  une  association  de  symptômes  très 
particulière,  à  savoir  :  une  neurorétinite  avec  cécité  presque  complète  du  côté 

Sauche  et  une  parésie  avec  hémitremblement  du  membre  supérieur  du  côté 

droit. 

Ces  troubles  sont  survenus  simultanément  dans  la  convalescence  d'une  fièvre 
typhoïde  grave   et    ont  persisté  depuis  plusieurs   mois,   sans  modifications 

ûolables. 
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L*étiologie  typhique  de  ces  lésions  ne  saurait  faire  aucun  doute. 

Ce  qui  fait  l'inlérêt  principal  de  ce  cas,  c'est  surtout  l'association  des  symp- 
tômes, sous  forme  d'un  syndrome  qui  doit  être  assez  rare  en  neuropathologie. 
Par  contre,  les  paralysies  et  la  névrite  optique,  consécutives  à  la  lièvre  typholdf 
mais  en  dehors  de  l'association  particulière  que  nous  décrivons,  ont  été  signalées 
dans  un  certain  nombre  de  travaux.  Nous  nous  bornerons  à  rappeler  la  discus- 
sion sur  les  myélites  infectieuses  qui  eut  lieu  au  Congrès  de  Bordeaux  (I895i  6î 
d'autre  part,  en  ce  qui  concerne  les  lésions  de  la  rétine  dans  la  Oèvre  typhoïde, 
la  récente  communication  de  Kœnig  {Quelques  déterminationB  oculaires  de  lafiitrt 
typIuÂde,  Névrite  optique.  Soc.  d'ophtalmologie  de  Paris,  9  Janvier  1900). 

Les  troubles  observés  chez  notre  malade  et  leur  disposition  alterne  nous 
paraissent  pouvoir  être  rapportés  à  une  lésion  unique,  siégeant  à  la  base  de 
l'encéphale,  très  .probablement  au  niveau  des  tubercules  quadrijumeaux.  Avec 
cette  localisation,  on  s'explique  assez  bien  les  troubles  de  la  vue.  Et  pour  ce  qui 
est  du  tremblement  avec  hémiparésie  du  membre  supérieur,  nous  rappellerons 
que  Serre  a  observé  à  Tautopsie  de  quatre  sujets,  ayant  présenté  du  tremble- 
ment choréique,  une  lésion  dont  le  siège  était  également  dans  les  tubercules 
quadrijumeaux. 

Notre  malade  est  un  homme  âgé  de  48  ans,  cordonnier.  L*étade  de  ses  antécédents 
héréditaires  nous  a  permis  de  reconnaître  dans  sa  famille  l'existence  de  tares  nenreuies. 
En  effet,  si  son  père  est  encore  en  bonne  santé,  sa  mère  au  contraire  fat  sujette  à  des  crises 
nerveuses,  se  répétant  une  à  deux  fois  par  mois  et  ayant  tons  les  caractères  des  attaquer 
d*bystérie.  Un  frère. et  une  sœur  du  malade  sont  également  en  proie  à  des  crises  nerveuses^ 
rappelant  tout  à  fait  celles  dont  nous  venons  de  parler.  Enfin,  un  fils  de  notre  sujet  est  înorî 
au  mois  de  février  1898,  d'accidents  cérébraux.  Il  avait  17  ans  ;  d'une  constitution  robuste, 
il  éUdt  sujet  à  de  très  violents  maux  de  tête.  La  mort  se  produisit  par  des  accidents 
méningitiques  (?) 

Quant  à  notre  malade,  il  a  présenté  lui-même  des  troubles  nerveux  :  à  diverses  r«priseê 
il  BOufiCrit  de  migraines  atroces,  surtout  au  cours  de  son  adolescence  ;  son  caractère,  d^autfs 
part,  était  d'une  irritabilité  maladive  ;  la  moindre  contrariété,  une  observation  un  pea 
brusque  le  plongeait  dans  un  état  de  dépression  psychique,  de  dégoût  de  la  vie  des  plos 
prononcés.  Il  n'a  point  fait  de  maladies  graves. 

En  mars  1898,  quelques  mois  avant  son  entrée  à  l'Hôtel- Dieu,  il  contracta  une  fièvre 
typhoïde  qui  dura  deux  mois.  La  convalescence  en  fut  extrêmement  pénible,  la  fublene 
générale  était  intense.  Peu  à  peu  la  vue  baissa,  devint  trouble  par  moment  ;  en  même  temps 
une  parésie  légère  d'abord,  puis  progressivement  accentuée,  s'empara  des  membres  supé- 
rieurs, surtout  du  côté  droit.  Le  malade  voulut  un  jour  se  remettre  à  son  travail.  11  rentra 
dans  son  atelier  de  cordonnier,  mais  outre  la  faiblesse,  le  tremblement  ne  lui  permit  pas  de 
diriger  Tinstrument* dont  il  se  servait  et  il  dut  renoncer  à  tout  travail. 

A  son  entrée  à  l'hôpital,  on  constate  un  tremblement  dans  le  membre  supérieur  droit, 
le  tremblement  est  plus  marqué  lorsque  le  malade  veut  saisir  un  objet  voisin,  lorsqu'il  veut 
écrire,  couper  sa  viande,  etc.  On  l'observe  également  lorsque  la  main  est  étendue,  le  brss 
étant  lui-même  dans  l'extension.  Enfin  il  cesse  complètement  lorsque  la  main  est  posée, 
même  sans  appuyer  fortement,  sur  un  meuble,  sur  le  drap  du  lit.  Il  s'agit  d'un  tremblement 
à  secousses  brèves,  dont  les  oscillations  sont  régulières  ;  aucune  influence  volontaire  ne 
peut  en  changer  les  caractères.  L'écriture  montre  des  lettres  irrégulières  et  sinueuses. 

Il  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  réflectivité.  Les  réflexes  aux  quatre  membres  ne  sont  ni 
affaiblis,  ni  augmentés.  Pas  de  myoœdème. 

La  sensibilité  générale  n'est  nulle  part  modifiée.  Le  malade  perçoit  toujours  nettement 
et  sans  retard  appréciable,  les  sensations  de  tact,  de  chaleur,  de  douleur. 

Du  côté  gauche  le  malade  accuse  une  diminution  très  forte  de  la  vue.  Il  ne  peut  lire  avec 
cet  œil|  même  les  caractères  d'imprimerie  qui  ont  4  centim.  de  hauteur. 

Du  côté  droit  la  vue  est  presque  normale,  légèrement  affaiblie. 
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L'examen  des  yeux,  qui  a  été  fait  à  la  clinique  de  l'Hôtel -Dieu,  a  montré  du  côté  gauche 
les  léaioîiB  Buirantes  :. 

Anneau  choroldien  disparu,  remplacé  par  un  pointillé  irrégulier  autour  de  la  papille.  La 
papille  elle-même  présente  un  aspect  gris  sale,  à  contours  flous.  Pas  de  Tascularite  ;  artères 
diminuées  de  calibre. 

Inégalité  pupillaire  avec  réaction  très  nette  de  la  pupille  à  la  lumière. 

Du  côté  droit,  il  n*existe  que  des  lésions  très  légères. 

L'ouïe,  l'odorat,  le  goût  sont  normaux. 

Comme  troubles  trophiques,  l'examen  du  membre  malade  ne  montre  aucune  atrophie 
musculaire,  mais  nous  remarquons  que  les  ongles  de  la  main  droite  sont  tombés  il  y  a 
quelques  semaines  et  que,  actuellement,  ils  sont  en  train  de  repousser.  Enfin  notons  que  la 
main  droite  est  plus  pâle  et  plus  froide  que  la  gauche. 

Comme  troubles  psychiques,  il  existe  une  perte  de  la  mémoire  des  plus  marquées.  Le 
malade  ne  se  souvient  pas  des  événements  qui  se  sont  accomplis  deux  ou  trois  jours  avant 
le  moment  où  on  Tinterroge.  L'intelligence  est  également  un  peu  obtuse,  mais  il  est  difficile 
de  Bavoir  si  elle  a  beaucoup  diminué. 

Après  un  né  jour  de  quelques  mois,  le  malade  quitte  l'hôpital,  sans  aucune  amélioration. 

VII.—  Signe  de  Babinski  dans  la  Fièvre  Typhoïde,  par  M.  LéopoLD  Lévi. 

Le  signe  de  Babinski,  phénomène  des  orteils,  indique  une  altération  ou  au 
moins  une  perturbation  du  système  pyramidal. 

Ce  phénomène,  recherché  systématiquement  dans  20  cas  de  fièvre  typhoïde, 
s'est  trouvé  réalisé  dans  10  observations,  soit  50  p.  100  des  cas. 

Il  a  apparu  aux  différentes  périodes  de  la  maladie  :  7»  jour,  21«,  25«,  a 
persisté  un  temps  variable  :  vingt  jours^  dans  un  cas  du  22<:  au  42°,  du  25*  au  45*, 
existait  encore  au  60«  jour.  Certains  malades  convalescents  ont  quitté  l'hôpital 
au  2«  mois,  présentant  encore  le  phénomène  des  orteils.  Dans  un  cas,  le  phéno- 
mèDc  a  disparu  d'abord  d'un  côté. 

Les  10  cas  concernent  7  femmes  et  3  hommes,  dont  l'âge  variait  entre  16  ans 
tl  39  ans. 

Le  nervosisme  et  l'hystérie  ont  été  souvent  notés.  L'éthylisme  a  été  relevé 
2  Tûis.  Parmi  les  autres  circonstances  étiologiques^  il  faut  citer  un  cas  de 
cardiopathie,  et  une  grossesse  récente. 

Il  s'est  agi  de  formes  fébriles.  La  température  s'est  élevée  dans  certaines 
observations  jusqu'à  40<',6.  Mais  tous  les  cas  (deux  sont  encore  en  évolution) 
se  sont  terminés  par  la  guérison. 

Deux  fois  les  phénomènes  nerveux  ont  été  accentués  et  ont  réalisé  le  tableau 
d  une  myélite  aiguë  bénigne  (incontinence  passagère  d'urine  et  des  matières^ 
eschare  sacrée).  Dans  une  autre  observation,  le  catéthérisme  a  été  rendu  néces- 
saire par  une  rétention  de  courte  durée  survenant  dans  la  convalescence. 

Dans  aucun  des  faits  il  n'y  a  eu  coïncidence  de  signe  de  Kernig,  ni  de 
phénomènes  méningés. 

Le  délire  a  figuré  à  titre  de  symptôme  banal,  dans  10  observations. Dans  2  cas, 
il  s  est  agi  d'un  délire  plus  accentué,  d'origine  vraisemblablement  éthylique. 

Les  réflexes  rotuliens  ont  toujours  existé.  Dans  deux  cas  ils  n'étaient  pas 
exagérés.  Dans  tous  les  autres,  l'exagération  était  manifeste  (secousses  fortes, 
brusques,  plusieurs  secousses  par  une  excitation). 

Au  point  de  vue  de  la  trépidation  épileptoYde,  on  peut  considérer  trois  caté- 
gories de  faits  : 

Cas  où  le  signe  de  Babinski  et  la  trépidation  épileptoïde  ont  coexisté  :  5. 
Cas  où  le  signe  de  Babinski  a  existé  sans  trépidation  épileptoïde  :  5. 
Cas  où  la  trépidation  plantaire  a  existé  sans  signe  de  Babinski  :  4. 

•Qcdai  m  KBUHOLoaix,  1900.  n  —  14 
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Que  déduire  de  ces  faits  : 

!•  Au  point  de  vue  étiologique. 

La  fréquence  plus  grande  ici  du  signe  de  Babinski  chez  la  femme  tient  à  ce  qu 
sur  les  20  cas  de  dothiénentérie  observés,  15  concernaient  des  femmes.  Faot-il 
tenir  compte  cependant,  étant  donnée  la  fréquence  du  sexe  féminin,  del>> 
notion  du  nervosisme  et  de  l'hystérie  ?  Évidemment  non.  Nous  remarqueroo^ 
en  effet  que  cette  notion  n*estpas  présente  dans  tous  nos  cas.  D'ailleurs  nosf 
avons  vu  évoluer  la  fièvre  typhoïde,  d'ailleurs  bénigne,  chez  une  épileptiqu^ 
une  hystérique  épileptique,  une  malade  atteinte  de  névrite  périphérique, 
une  femme  présentant  de  l'hémiatéthose  infantile.  Dans  aucun  de  ces  cas,  U 
signe  de  Babinski  ne  s*est  produit.  Quant  aux  sujets  éthyliques,  ils  n'avaient  pas 
de  symptômes  de  paraplégie  alcoolique  qui  peut  s'accompagner  d'extension  des 
orteils  (Crocq). 

2*  Au  point  de  vue  séméiologique. 

a)  En  ce  qui  concerne  le  signe  de  Babinski.  En  dehors  des  affections  du 
système  nerveux,  ce  signe  peut  exister  dans  les  maladies  générales  intéressaolle 
système  nerveux,  telles  que  la  fièvre  typhotde. 

La  fréquence  de  ce  phénomène  n'enlève  rien  de  sa  valeur,  non  plus  que,  par 
exemple,  la  fréquence  de  l'albuminurie  qui  constitue  presque  un  symptôme  de  la 
maladie  et  n'en  indique  pas  moins  une  atteinte  du  rein,  qui  peut  être  soit  légère, 
soit  profonde. 

La  dissociation  du  signe  de  Babinski  et  de  la  trépidation  épileptotde  peut  se 
rencontrer  au  cours  des  affections  organiques  du  système  nerveux.  Elle  indique 
que  ces  signes»  pour  coïncider  souvent,  ne  sont  pas  superposables,  et  que  la 
lésion  qui  se  traduit  par  le  signe  de  Babinski  est  peut-être  différente  de  celle 
qui  cause  la  trépidation  plantaire.  Cette  dissociation  se  comprend  d'autant 
mieux  dans  la  fièvre  typhoïde  que  le  clonus  du  pied  reconnaît  peut*être  une 
origine  cérébrale  (Beaujeu). 

h)  En  ce  qui  concerne  le  fonctionnement  de  la  moelle. 

L'exagération  des  réflexes  dans  la  fièvre  typhoïde  avait  été  déjà  notée  par 
Strûmpell.  La  trépidation  épileptoïde  fut  signalée  par  Ballet.  Depuis  on  a  insisté 
sur  la  dissociation  du  réflexe  rotulien  et  de  la  trépidation  épileptoïde  (De  Fleury, 
Beaujeu) . 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'exagération  des  réflexes,  la  trépidation  épileptoïde,  le  signe 
de  Babinski  associés  indiquent  une  atteinte  de  la  moelle  {U*  étape  de  la  myélite 
typholdique).  Après  une  période  de  latence,  surtout  s'il  s'ajoute  une  nouvelle 
cause  toxique  ou  infectieuse,  la  myélite  chronique  est  constituée. 

3»  Au  point  de  vue  pronostique. 

L'existence  du  signe  de  Babinski  au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  ne  semble 
pas  augmenter  la  gravité  de  la  maladie,  puisque  tous  les  cas  qui  ont  termio^ 
leur  évolution  sont  guéris,  et  que,  par  contre,  des  cas,  où  le  signe  manquait, 
ont  été  mortels. 

M.  Babinski.  —  Si  de  nouveaux  faits  s'ajoutent  à  ceux  que  vient  de  signaler 
M.  Lévi,  on  pourra  en  induire  que  la  fièvre  typhoïde  frappe  très  souvent  le 
système  nerveux.  Dès  à  présent, la  statistique  de  M.  Lévi  permet  de  penser  que 
dans  la  moitié  des  cas  de  fièvre  typhoïde  le  système  pyramidal  subit  une 
perturbation  appréciable  • 

M.  E.  DupRÉ.  —  Il  serait  intéressant  de  renouveler  la  recherche  du  signe  des 
orteils,  plusieurs  mois  et  même  plusieurs  années  après  la  fièvre  typhoïde. 

M.  Lévi  a-t-it  des  observations  prolongées  pendant  une  longue  durée  ? 
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M.  LÉvi.  —  Jusqu'à  présent,  non.  Mais  je  tâcherai  de  revoir  les  malades 
nllérieurement. 

VIII.  ~  Recherches  sur  le  Réflexe  Plantaire  dans  la  Paralysie  géné- 
rale, par  MM.  Ardin-Dblteil  et  H.  Rouvierb  (de  Montpellier). 

En  présence  des  opinions  contradictoires'relevées  chez  les  auteurs,  nous  avons 
examiné  le  réflexe  plantaire  chez  35  paralytiques  généraux,  tant  au  point  de  vue 
de  ses  modifications  quantitatives  que  de  ses  modifications  qualitatives.  Nous 
nous  sommes  aussi  préoccupés  de  savoir  si  ces  modifications  présentent  des 
relations  quelconques  soit  avec  l'état  du  réflexe  plantaire  chez  les  mêmes  sujets, 
soit  avec  la  période  de  leur  maladie,  soit  avec  la  nature  de  celle-ci. 

Les  constatations  que  nous  avons  faites  nous  amènent  à  poser  les  conclusions 
suivantes  : 

1.  —  JSn  ce  qui  concerne  Véiai  du  réflexe  plantaire:  • 

1«  Dans  la  paralysie  générale,  le  réflexe  plantaire  serait  plus  souvent 
diminué  qu'exagéré;  il  serait  quelquefois  normal  et  très  rarement  aboli. 

Sur  35  cas  de  paralysie  générale  on  observe  : 

L'exagération  du  réflexe  plantaire,  des  deux  côtés 7  fois 

—  —  —  d*un  seul  côté 1  — 

La  diminution  —  —  des  deux  côtés 11  — 

—  —  —  d'un  seul  côté 6—/ 

L'état  normal  —  —  des  deux  côtés 6  — 

—  —  —  d'un  seul  côté 1  — 

L'abolition       —  —  des  deux  côtés 0  — 

—  —  —  d'un  seul  côté 2  — 

^  En  outre,  dans  un  certain  nombre  de  cas  spéciaux,  qui  seront  précisés 
plus  loin,  le  réflexe  subirait  une  perturbation  rappelant  celle  désignée  par 
Babinski  sous  le  nom  de  phénomène  des  orteils. 

Nous  avons,  en  effet,  observé  : 

L'extension  des  orteils^  des  deux  côtés 4  fois 

—  —  d'un  seul  côté • 3  — 

Toutefois,  la  modalité  présentée  par  les  malades  est  légèrement  différente  de 
celle  observée  par  Babinski,  dont  il  ne  faut  pas  oublier  que  les  recherches  ont 
porté  principalement  sur  des  hémiplégies  organiques. 

L  extension  des  orteils,  quoique  nettement  marquée,[est  en  général  peu  intense. 
Eq  outre,  le  mouvement  d'extension  est  beaucoup  plus  marqué  pour  les  quatre 
derniers  orteils  (6  fois  sur  7),  le  gros  orteil  restant  parfois  immobile. 

Une  seule  fois  nous  avons  obtenu  une  extension  très  nette  et  très  prononcée 
du  gros  orteil  pareille  à  celle  indiquée  par  Babinski. 

II.  —  En  ce  qui  concerne  les  rapports  du  réflexe  plantaire  : 

1^  Avec  le  réflexe  rotulien  ; 

2oÂvec  la  période  évolutive  de  la  paralysie  générale^; 

3»  Avec  la  nature  de  la  paralysie  générale . 

Nous  avons  observé  que  : 

!•  Il  n'existe  aucun  rapport  entre  l'état  du  réflexe  plantaire  et  celui  du  réflexe 
italien  dans  la  paralysie  générale  vraie. 


212  SOCIBTB    DB    NBUnOLOGIB   DE   PARIS 

Au  contraire,  dans  quelques  cas  de  paralysie  généralisée  syphilitique  (pseudo- 
paralysie  générale  syphilitique  des  auteurs),  il  parait  exister  une  relation  assëi 
constante  entre  Tétat  du  réflexe  rotulien  et  celui  du  réflexe  plantaire. 

On  voit,  en  efl'et,  dans  ces  cas  la  concomitance  de  Texagération  du  réflexe 
rotulien  avec  un  mouvement  d*extension  des  orteils. 

2^  Quoique,  d'une  façon  générale,  on  ne  puisse  affirmer,  à  priori^  une  relation 
quelconque  entre  la  période  d'évolution  de  la  maladie  et  une  allure  particulière 
du  réflexe  cutané  plantaire,   peuvent  on  peut  dire  : 

a)  Que,  dans  la  première  période,  le  réflexe  est  tantôt  normal,  tantôt  diminué, 
tantôt  aboli,  tantôt  exagéré.  L'exagération  du  réflexe  se  rencontrerait  beaucoup 
plus  fréquemment  à  cette  période  que  les  autres  modifications  (7  fois  exagéré, 
3  fois  diminué,  3  fois  normal). 

h)  QuBf  dans  la  deuxième  période,  le  réflexe  plantaire  ne  s'est  jamais  trouTé 
exagéré. 

Il  a  été  ou  normal  (2  fois),  ou,  le  plus  souvent,  diminué  (6  fois). 

c)  Enfin,  dans  la  troisième  période^  il  n'a  paru  jamais  exagéré,  et  plus  souvent 
diminué  que  normal. 

Ce  qui  précède  s*applique  uniquement  aux  modifications  quantitatives  da 
réflexe. 

30  On  ne  peut  établir  une  relation  quelconque  entre  l'état  du  réflexe  soit  rotu- 
lien, soit  plantaire,  et  la  nature  de  la  paralysie  générale  observée. 

Ceci  pour  la  paralysie  générale  vraie. 

4°  Au  contraire,  dans  la  plupart  des  cas  de  paralysie  généralisée  syphilitique, 
nous  avons  observé  une  modalité  particulière  du  réflexe  plantaire  rappelant  le 
signe  de  Babinski. 

a)  Sur  7  malades  présentant  une  démence  avec  troubles  paralytiques 
d*origine  syphilitique,  6  d'entre  eux,  tous  parvenus  soit  à  la  période  d'état, 
soit  à  la  période  de  déclin  de  la  maladie,  ont  présenté  cette  modalité  ;  celle-ci 
s'est  toujours  trouvée  correspondre  à  l'exagération  du  réflexe  rotulien. 

b)  Sur  4  de  ces  6  malades,  l'extension  des  orteils  se  produisait  également  du 
côté  droit  et  du  côté  gauche;  chez  les  2  autres  elle  n'existait  que  d'un  côté 
seulement,  le  pied  du  côté  opposé  présentant  alors  une  simple  diminution 
du  réflexe  plantaire. 

c)  Le  septième  malade,  tout  à  fait  à  la  période  initiale  de  sa  cérébropathie 
syphilitique,  n'a  présenté  que  de  la  diminution  du  réflexe  cutané  plantaire  sans 
aucune  perturbation, mais  coïncidant  avec  Texagérationdu  réflexe  rotulien. 

Ces  constatations  tendent  à  prouver  que,  dans  les  cas  de  paralysie  généralisée 
syphilitique,  il  existerait  un  trouble  unilatéral  ou  bilatéral  des  fonctions  du 
faisceau  pyramidal. 

Ceci  démontrerait  donc  l'existence  des  lésions  localisées  dans  la  plupart  de  ces 
cas  de  pseudo-paralysie  générale  Syphilitique.  Ce  qui  viendrait  apporter  un 
nouvel  argument  en  faveur  de  la  théorie  dualiste,  quin'admetpas  que  la  paralysie 
générale  vraie  soit  de  nature  syphilitique. 

M.  Babinski.  —  Je  viens  de  recevoir  la  thèse  récente  de  M.  Jean  Charuel 
(de  Nancy),  intitulée  Contribution  à  Vétvde  du  phénomMe  dis  orteils.  Ce  travail 
contient  un  chapitre  relatif  à  l'état  du  réflexe  des  orteils  dans  la  paralysie  gêné' 
raie.  Les  conclusions  de  Fauteur  sont  les  suivantes  :  «  On  trouve  fréquemment 
le  phénomène  des  orteils  dans  la  forme  motrice  de  la  paralysie  générale  ;  il  est 
parfois  le  seul  signe  permettant  de  déceler  l'altération  du  faisceau  moteur  volon* 
taire  dans  des  cas  de  scléroses  combinées.  9 
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lX.->  Zona  Thoracique  à  disposition  métamérique,  par  M .  Brissaud. 

Il  s'agit  d'un  zona  thoracique  gauche.  Trois  plaques  formées  de  vésicules 
confluentes  occupaient  respectivement  trois  espaces  intercostaux  superposés. 
Eicependant  ces  trois  plaques,  très  voisines  les  unes  des  autres,  formaient  dans 
leur  ensemble  une  bande  éruptive  située  perpendiculairement  à  Taxe  du  corps. 

Ce  qu'expliquerait  une  lésion  située  dans  le  demi-étage  métamérique  de 
la  moelle  correspondant  à  la  demi-tranche  horizontale  du  tronc  où  siégeait 
le  zona. 

X.  ~  Le  Phénomène  des  Orteils  dans  rËpllepsie,  par  M.  0.  Crouzon. 

Je  dois  à  la  bienveillance  de  MM.  Bourneville,  Babinski  et  Nageotte  d'avoir 
pu,  dans  leurs  services,  étudier  le  réflexe  plantaire  chez  un  certain  nombre  de 
malades.' J'ai  pu  observer  des  épileptiques  pendant  leurs  accès,  en  dehors  de 
leurs  accès  ;  des  hystériques  pendant  leurs  attaques  et  des  épileptiques  atteints 
de  paralysies  cérébrales  infantiles. 

l""  Épileptiqueê  pendant  leurs  accès,  —  37  accès  ont  été  observés  chez 27  malades. 

21  fois  sur  37,  l'extension  des  orteils  générale  ou  partielle  a  été  constatée. 

Sur  les  27  malades,  15  ont  présenté  l'extension  des  orteils  ;  7  d'entre  eux 
examinés  pendant  plusieurs  accès  ont  toujours  réagi  de  la  même  façon. 

Les  accès  observés  étaient  variables  :  les  uns  violents,  les  autres  légers  et 
réduits  à  quelques  vertiges  et  mouvements.  Nous  avons  cherché  le  réflexe 
plantaire  dans  deux  états  de  mal  ;  il  a  amené  l'extension  des  orteils.  Un  autre 
malade  en  secousses  présentait  le  môme  signe. 

L'évolution  du  phénomène  a  pu  être  précisée  dans  quelques  cas.  Nous  avons 
assisté  chez  5  malades  à  8  accès  depuis  la  chute  jusqu'au  réveil.  Chez 
2  d'entre  eux,  il  n'y  a  jamais  eu  d'extension  pendant  la  période  convulsive  et  la 
période  stertoreuse,  Texcitation  de  la  plante  n'amenait  aucun  mouvement  réflexe. 
La  fltif ion  des  orteils  a  réapparu  de  quatre  à  huit  minutes  après  le  début  de  la 
résolution  musculaire.  Chez  2  autres  malades,  Textension  des  orteils  a  été 
constatée  pendant  toute  la  durée  de  l'accès,  mais  existait  avant  l'accès  et  a  per- 
sisté après.  Enfin,  chez  une  malade,  l'extension  n'a  été  que  transitoire  :  pendant 
la  période  convulsive  et  lestertor;  on  observait  de  l'immobilité;  l'extension  n'est 
apparue  que  cinq  minutes  après  le  début  de  la  résolution  musculaire,  a  duré 
cinq  minutes  du  côté  droit  et  dix  minutes  du  côté  gauche  ;  au  bout  de  ce  temps, 
elle  a  été  remplacée  par  la  flexion.  La  disparition  du  signe  de  Babinski  peut 
donc  se  faire  très  rapidement  et  il  est  possible  qu'un  certain  nombre  de  malades 
que  nous  avons  rangés  parmi  ceux  présentant  la  flexion  des  orteils  parce  que 
nous  les  avons  observés  cinq,  dix  ou  quinze  minutes  après  l'accès,  aient  eu  à  un 
moment  donné  de  l'extension.  Par  contre,  chez  d'autres  le  phénomène  a  duré 
vingt  minutes,  une  heure.  Chez  d'autres  malades,  nous  avons  pu  le  retrouver  le 
lendemain  et  même  à  intervalles  éloignés  de  leurs  accès,  2  d'entre  eux 
avaient  des  secousses  fréquentes  et  des  vertiges  répétés  (ce  qui  peut  expliquer 
la  persistance  du  phénomène). 

2»  RysUrjiques  en  attaque,  —  Deux  malades,  l'un  épileptique  hystérique,  l'autre 
purement  hystérique,  présentaient  pendant  leurs  attaques  la  flexion  des 
orteils. 

3o  Épileptiques  en  dehors  de  leurs  accès  ou  une  demi-heure  au  moins  après  leurs 
accès. 
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Sur  91  malades,  16  fois  od  a  pu  trouver  l'exteosion  des  orteils.  Il  n'a  pas 
semblé  qu*il  y  eût  un  rapport  entre  la  fréquence  des  accès  et  la  présence  de 
l'extension.  Un  malade  atteint  d'épiiepsie  unilatérale,  observé  en  dehors  des 
accès,  avait  de  la  flexion  des  deux  côtés. 

4*  Paralynes  céribraUê  in/antika  compliquées  crépilepsie.  —  L*extensioD  des 
orteils  a  été  constatée  dans  les  hémiplégies,  les  diplégies  et  les  paraplégies 
cérébrales  infantiles  sans  que  Pépilepsie  ait  modifié  le  phénomène. 

Les  résultats  de  ces  observations  sont  analogues  à  ceux  qu'ont  pabliés 
MM.  Babinski,  Cestan  et  Le  Sourd  et  plus  récemment  M.  Charnel,  dans  une 
thèse  de  Nancy.  Toutefois  ce  dernier  auteur  a  trouvé  un  plus  grand  nombre  de 
fois  Textension  au  cours  des  accès. 

Le  constatation  de  ce  signe  assez  fréquent  peut  être  donc  d'une  grande 
importance  diagnostique  pour  écarter  l'hypothèse  d'hystérie. 

Notre  étude  nous  a  permis  de  préciser  quelques  points  : 

A.  Chaque  malade  semble  réagir  toujours  de  la  même  façon. 

B.  L'excitation  de  la  plante  de  pied  pendant  l'accès  peut  être  suivie  : 

a)  Soit  d'immobilité,  puis  de  flexion  des  orteils  ; 

b)  Soit  d'immobilité,  d'extension,  puis  de  flexion  des  orteils  ; 

cj  Soit  d'extension  des  orteils  pendant  toute  la  durée  de  l'accès. 

C.  La  durée  de  l'extension  est  variable  de  quelques  minutes  à  plasieurs 
heures. 


A  onze  heures,  la  séance  est  levée. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  décembre,  à  neuf  heures  un  quart  du 
matin. 


Séance  du  6  décembre  1900. 


Présidence  db  M.  le  Professeur  Joffrot 
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COMMUNICATIONS 

I.  —Myoclonie  et  Spondylose  rhizomélique,  par  MM.  Lbopold  Lévi  et 

Follet  (présentation  de  la  malade). 

La  malade  qui  fait  l'objet  de  notre  présentation  réunit  deux  syndromes  peu 
Communs  l'un  et  l'autre,  et  dont  nous  avons  à  chercher  les  relations. 

Cett«  malade  est  entrée  dans  le  service  du  D' Mathieu,  à  l'hôpital  Ândral,  le  10  octobre  1900, 
se  plaignant  de  douleurs  violentes  dans  les  reins  qui  l'empêchent  de  marcher,  etde  palpi- 
tions avec  accès  d'étouffements. 

C'est  one  robuste  femme  qui  a  longtemps  vécu  à  la  campagne  ;  jusqu'à  il  y  a  deux  ans, 
<:lle  est  très  affirmative  sur  ce  point,  elle  n'a  jamais  été  malade  sérieusement  :  elle  a  mené 
Hien  17  groBseases,  ayant  son  premier  en&nt  à  21  ans,  son  dernier  à  51. 
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Ses  parente  étaient  robustes.  Son  père  mourut  probablement  d'un  ulcère  d'estomac,  n 
mère  a  vécu  jusqu'à  78  ans  ;  personne  dans  la  famille  n'était  nerveux,  aucun  n'a  présenté 
de  tremblement. 

Elle-même  n'a  jamais  eu  le  moindre  signe  de  névropathie. 

L'histoire  de  sa  maladie  actuelle,  sa  première  maladie,  remonte  à  deux  ans  :  à  cette 
époque  elle  aurait  eu  des  douleurs  asses  violentes  dans  les  reins,  au  niveau  surtout  des 
articulations  saoro-iliaques,  douleurs  qui  auraient  gagné  les  membres  inférieure,  ne  siégeant 
pas  uniquement  dans  les  jointure8,mais  dans  tout  le  membre.  Elle  dut  garder  le  lit  quinze  jours. 
A  partir  de  ce  moment  elle  eut  toujours  des  douleurs  sourdes  et  de  temps  en  temps  des 
exacerbations  quîTobligeaient  de  se  reposer  complètement.  C'est  au  cours  d'une  des  premières 
crises  que  le  médecin  observa  des  mouvemente  involontaires  dans  les  jambes,  que  nous 
décrirons  dans  un  instant. 

Depuis  un  an,  elle  a  remarqué  de  plus  que  ses  jambes  enflaient  pendant  les  crises  doulou- 
reuses :  œdème  assez  dur,  blanc.  Le  médecin  lui  a,  à  plusieurs  reprises,  donné  de  la 
digitale. 

A  l'examen  actuel,  on  ne  trouve  pas  de  râle  dans  la  poitrine,  mais  un  cœur  affolé,  sans 
souffle  aux  orifices,  une  tachycardie  considérable  avec  arythmie,  et  un  second  bruit  claqué, 
surtout  au  niveau  de  l'orifice  aortique. 

Pas  de  signes  nets  de  brightisme  ;  pourtant  un  léger  nuage  d'albumine  dans  les  urinef, 
qui  a  disparu  au  bout  de  deux  jours.  Les  urines  contiennent  de  Tindican  et  de  Turohématine  ; 
pas  d'urobiline  ni  de  chromogène. 

Rien  à.  signaler  du  côté  du  tube  digestif.  Le  foie  ne  déborde  pas  les  fausses  côtes,  mais  il 
remonte  assez  haut  et  mesure  11  centim.  sur  la  ligne  mamelonnaire . 

La  malade  ne  présente  pas  de  stigmates  ni  d'accidente  nerveux.  Il  n'existe  aucun 
phénomène  mental. 

Le  repos,  le  régime  lacté  et  la  teinture  de  digitale  ont  calmé  les  palpitations,  fait  dispa- 
raître la  dyspnée  ;  le  cœur  encore  est  irrégulier. 

Mais  deux  syndromes  persistent  et  méritent  un  examen  spécial  :  les  mouvements  involon- 
taires des  jambes  et  l'attitude  soudée  de  la  malade. 

En  découvrant  la  malade  on  provoque,  par  la  seule  impression  de  froid,  une  série  de 
secousses  commençant  par  les  jambes  et  se  propageant  à  l'abdomen  et  au  tronc  qu'elles 
ébranlent  ;  il  y  a  aussi  une  véritable  crise  qui  dure  de  trente  secondes  à  une  minute. 

Cette  crise,  provoquée  par  Texamen,  ne  survient  pas  spontanément  quand  la  malade  est 
couchée  ;  tout  au  plus  s'6bauche-t-elle  à  l'occasion  d'un  mouvement  volontaire  asses  fort  ; 
mais  la  malade  s'était  aperçue  depuis  deux  ans  que  quand  elle  se  levait  de  son  lit  ou  de 
sa  chaise,  des  secousses  involontaires  l'obligeaient  à  se  cramponner  à  un  objet  à  sa  portée 
pour  éviter  une  chute.. 

La  meilleure  façon  de  provoquer  instantanément  une  crise,  c'est  d'exercer  une  excitation 
mécanique  sur  un  des  membres  inférieurs,  pincement  en  masse  du  quadric^s,  pression  des 
muscles  du  mollet,  recherche  de  la  trépidation  épileptoïde,  chatouillement  de  la  plante  du 
pied  ou  percussion  du  tendon  rotulien,  soulèvement  du  membre  au-dessus  du  plan  du  lit. 

On  voit  alors  une  des  jambes,  puis,  immédiatement  après,  l'autre,  être  prises  desecoussefl 
dont  l'amplitude  augmente  rapidement  au  point  d'ébranler  la  malade  dans  son  lit.  Les 
orteils  ne  sont  animés  d'aucun  mouvement^  mais  le  pied  est  secoué  par  des  oscillations  à 
la  fois  verticales  et  transversales.  Les  mouvements  principaux  se  passent  au  niveau  dee 
genoux  qui  se  fléchissent  et  s'étendent  alternativement,  la  malade  prenant  appui  avec  son 
talon  gauche  sur  le  cou-de-pied  droit.  Il  n'y  a  pas  de  déplacement  de  la  rotule.  Le^ 
phénomènes  peuvent  être  plus  accusés  d'un  côté,  mais  le  côté  varie  avec  chaque  crise.  £d 
même  temps  la  cuisse  se  fléchit  légèrement  et  s'étend  sur  le  bassin.  Les  plus  énergiques 
efforts  de  volonté  de  la  malade  ne  diminuent  en  rien  les  mouvements.  On  peut-  hâter  peut- 
être  la  terminaison  d'une  crise  à  sondéclin,  en  étendant  fortement  une  jambe  et  la  main- 
tenant dans  rextension  forcée.  Nous  avons  dit  que  la  crise  durait  de  trente  secondes  à  ane 
minute.  On  ne  détermine  pas  de  myœdème.  Les  muscles  ne  sont  le  siège  d'aucun  trem- 
blement fibrillaire. 

En  cherchant  les  différentes  façons  de  provoquer  la  crise,  nous  avons  constaté  que  la 
piqûre  ne  la  réveille  pas  :  cette  exploration  nous  a  permis  de  noter  l'absence  complète  de 
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troubles  de  la  sensibilité.  La  chaleur  ne  provoque  pas  non  plus  la  crise  ;  mais  lUmpression 
un  peu  prolongée  de  froid  la  fait  survenir  ainsi  que  la  constriction  d*un  des  membres,  et 
l'exploration  électrique  avec  un  appareil  à  faradisation. 

Si  l'on  faic  lever  la  malade,  les  secousses  se  produisent  assez  violemment  au  moment  où 
elle  s'asseoit,  et  quand  elle  est  debout,  elles  |  persistent  assez  longtemps  dans  les  deux 
jambes,  secouant  la  malade  qui  ne  peut  se  tenir  seule  et  reste  ainsi,  cramponnée  aux  bras 
d'un  aide,  à  trembler  ;  la^tête  et  les  membres  supérieurs  ne  tremblent  pas,  en  général,  pour 
leur  propre  compte  et  subissent  simplement  le  contre-coup  des  secousses  des  membres 
inférieurs.  A  Texamen  des  réflexes,  on  note  des  réflexes  rotuliens  exagérés,  surtout  à  gauche. 
Bappelons  que  cette  recherche  provoque  immédiatement  une  crise.  Réflexes  radiaux  forts; 
pas  de  trépidation  épileptoïde. 

La  recherche  du  signe  de  Babinski  est  assez  délicate,  car  elle  provoque  des  secousses 
généralisées.  A  plusieurs  reprises  il  nous  a  semblé  exister  à  gauche  ;  on  ne  peut  le  provo- 
quer à  droite. 

Le  IK  Antonelli  examine  les  yeux  de  la  malade  le  15  novembre  1900  et  veut  bien  nous 
remettre  la  note  suivante  : 

c  Les  excursions  rapides  et  exagérées  des  globes  dans  les  mouvements  de  latéralité, 
d'abaissement  ou  d'élévation  ne  provoquent  pas  de  nystagmus  ou  autres  phénomènes  ana- 
logues. La  contraction  forcée  de  Torbiculaire  amène  un  rétrécissement  modéré  de  la 
pupille,  physiologique  (signe  de  Galassi),  mais  ne  provoque  point  de  contraction  flbrillaire 
de  l'orbiculaire  lui-même,  d 

Une  seconde  particularité  nous  a  frappés  chez  notre  malade  :  les  douleurs  de  la  région 
sacrée  irradiant  dans  les  fesses  et  ft  la  partie  supérieure  des  cuisses  nous  ayant  conduits  à 
examiner  le  système  osseux  et  articulaire  du  bassin,  nous  avons  trouvé  une  ankylose  presque 
complète  des  articulations  coxo-f émorales,  des  articulations  sacro-iliaques,  et  des  articula- 
tions vertébrales  des  dernières  vertèbres. 

Couchée,  la  malade  ne  peut  écartet  ses  cuisses  Tune  de  l'autre  de  plus  12  centim. 
Cet  écartement  maximum  est  douloureux  ;  l'adduction  complète  est  difficilement  obtenue  et 
pénible  ;  la  flexion  sur  le  bassin  est  limitée,  on  ne  peut  élever  la  cuisse  à  plus  de  25  centim. 
da  plan  du  lit. 

Debout,  la  malade  a  une  attitude  toute  particulière  :  pliée  en  avant,  la  tête  basse,  Tabdo* 
men  formant  avec  les  cuisses  une  angle  de  125".  La  colonne  vertébrale  présente  une 
ensellore  lombaire  profonde,  le  maximum  de  la  concavité  étant  au  niveau  de  la  quatrième 
lombaire;  au- dessus,' une  voussure  médiane  dorsale  dont  le  sommet  arrondi  est  constitué 
parles  cinquième,  sixième  et  septième  dorsales. 

La  palpation  des  apophyses  épineuses  pendant  les  mouvements  imprimés  au  corps 
montre  que  la  tige  vertébrale  se  meut  d'une  pièce  ;  tout  au  p)us,  dans  les  mouvements 
de  latéralité,  trouve-t-on  un  léger  degié  d'inclinaison  latérale  des  vertèbres  les  unes  sur 
le«  autres.  La  colonne  cervicale  n'est  pas  soudée;  l'ankylose  est  dorso-lombaire  ;  les  mou- 
vements de  la  tête  et  des  membres  sont  absolument  libres. 

Quand  on  laisse  un  certain  temps  la  malade  debout,  en  la  soutenant  car  elle  ne  s'y  tient 
psa  seule  sans  appui,  on  voit  la  flexion  du  tronc  s'exagérer  en  avant  :  les  bras  prennent 
nn  point  d'appui  sur  les  cuisses,  tout  le  buste  est  projeté  en  avant  dans  une  attitude 
e&  Z.  Pendant  tout  ce  temps,  de  petites  crises  de  secousses  des  jambes  font  osciller  la 
malade  dans  un  plan  vertical  ;  les  mains  restent  immobiles  sur  les  cuisses. 

En  examinant  le  système  osseux,  on  ne  trouve  nulle  part  d'exostoses,  ni  d'épaississement 
limité  des  os.  Les  côtes  ne  sont  pas  soudées.  Il  n*y  a  pas  de  nodosités  de  Bouchard  aux 
doigts. 

En  résumé,  il  s'agit  d'une  malade  de  75  ans,  toujours  bien  portante  jusque  il 
y  a  deux  ans,  après  avoir  mené  à  terme  17  grossesses,  entrée  dans  le  service 
du  D'  Mathieu  pour  des  douleurs  violentes  dans  les  reins  et  des  phénomènes 
cardiaques.  On  trouve  associés  chez  elle  deux  syndromes  morbides  assez  rares 
et  qui  méritent  attention  :  ^     • 

En  premier  lieu,  les  membres  inférieurs  sont  le  siège  de  mouvements  se 


218  SOCléTÉ   DE   NBUROLOGIB   DB   PAAIS 

produisant  symétriquement  dans  les  différents  groupes  musculaires  des  cuisses 
et  des  jambes,  sous  forme  de  crises  de  courte  durée.  Ces  mouvements  apparaissent 
sous  l'influence  d'excitations  mécaniques  de  toutes  sortes. 

Il  s'agit  là  de  phénomènes  de  myoclonie.  Cette  expression  générale,  introduite 
dans  la  pathologie  par  Ziehen  (1),  admise  par  Unverricht  (2)  et  M.  le  professeur 
Raymond  (3),  s'applique  aux  états  pathologiques  qui  ont  pour  traits  communs 
des  mouvements  convulsifs  cloniques. 

Pour  préciser  davantage,  les  phénomènes  qui  se  produisent  chez  notre  malade 
correspondent-ils  au  paramyoclonus  multiplex  de  Friedreich  ?  On  retrouve  bien 
chez  elle  les  secousses  agitant  des  muscles  symétriques  des  membres,  n'ame- 
nant pas  de  grand  déplacement,  réveillées  par  toutes  les  excitations  mécaniques. 
La  face  est  bien  épargnée,  comme  dans  Tobservation  de  Friedreich  (4).  Mais  il 
existe  ici  deux  caractères  particuliers  :  les  crises  myocloniques  n'apparaissent 
pas,  en  général,  spontanément,  sans  excitation  préalable,  et  surtout  elles  ne  dis- 
paraissent pas  sous  rinfluence  de  la  volonté.  Ce  sont  deux  traits  qui  distinguent 
l'observation  actuelle,  du  paramyoclonus  multiplex. 

La  question  dépasse  d'ailleurs  notre  cas  et  est  le  point  de  départ  de  discussion 
doctrinale  :  le  paramyoclonus  multiplex  forme-t-il  une  entité  morbide,  ou  n'est- 
ce  qu'une  expression  nosographique  ?  Les  deux  opinions  se  soutiennent.  Si  l'on 
admet  ici  un  paramyoclonus  multiplex,  il  s'agit  d'une  forme  peu  accentuée. 

La  malade  présente,  en  second  lieu,  un  ensemble  de  phénomènes  qui  répondent 
au  cas  décrit  par  M .  Marie  sous  le  nom  de  spondylose  rhizomélique  (5).  Ce 
diagnostic  trouve  sa  justification  dans  la  soudure  de  la  colonne  vertébrale  et  des 
articulations  coxo-fémorales,  dans  l'existence  de  douleurs  au  niveau  des  articu- 
lations sacro-iliaques  et  des  membres  inférieurs.  Quelques  remarques  méritent 
néanmoins  d'être  faites  :  la  spondylose  est  en  général  observée  chez  des 
hommes  ;  ici,  comme  dans  le  cas  de  Gasne,  il  s'agit  d'une  femme.  Elle  survient, 
dans  le  cas  présent,  plus  tardivement  que  d'habitude,  car  la  maladie  se  développe 
plutôt  dans  l'adolescence.  Aucune  cause  infectieuse  n'intervient  ici;  Tabsencede 
rhumatisme  d'autres  articulations  doit  être  signalée.  La  maladie  est  dans  le  pré- 
sent imparfaite,  la  colonne  cervicale  n'est  pas  touchée.  Les  articulations  scapulo- 
humérales  sont  indemnes;  les  hanches  ne  sont  pas  immobilisées  en  flexion,  ni  en 
abduction  avec  rotation  en  dehors.  On  ne  trouve  point  les  exostoses  signalées 
dans  quelques  cas.  Les  nodosités  de  Bouchard,  si  fréquemment  observées,  font 
même  défaut  ici.  Le  cas  rentre  dans  la  deuxième  variété  de  M.  Méry  (6)  qui  ne 
s'accompagne  pas  de  lésion  osseuse. 

Les  deux  syndromes  étant  ainsi  constatés  chez  la  malade,  faut-il  admettre 
qu'il  y  a  là  une  simple  coïncidence  ;  faut-il,  au  contraire,  établir  un  rapport 
entre  eux  ?  Dans  ce  cas,  peut-on  penser  que  la  myoclonie  puisse  faire  partie  de 
la  spondylose  rhizomélique  ?  Â  ce  point  de  vue,  il  est  bon  de  se  rappeler  que 
chez  l'un  des  deux  premiers  malades  présentés  à  la   Société  médicale  des 

(1)  ZiEH£N.  Ueber  Myoclonas  und  Myoclonie.  Arch,  f,  Pdych,  u  Nèrvenkr,,  1888,  XIX 
p.  415. 

(2)  Dnvebbioht.  Die  MyoUonie.  Vienne,  1891. 

(3)  Raymond.  Des  myocloniea.  Clinique  de»  maladies  du  êystème  nerveux,  l**  partie,  18d6. 

(4)  Fbikdbeioh.  Arch,  /.  path.  AruU,  u  PhysioL  u  /.  Min,  Mâd,^  t  XXXYI,  3, 
p.  421. 

(5)  Marie.  Bfdl,  et  Mem*de  la  Soc,  méd,  des  hôp.,  1898. 

(6)  MÂBY.  Bull,  et  Mém.  de  la  Soe,  wéd,  de*  h$p.,  30  juin  1899. 
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hôpitaux  par  M.  Marie  (1),  M.  Rendu  (2)  avait  été  frappé  de  l'existence  de  contrac- 
tions fibriliaires.  M.  Marie  remarqua  môme  que  les  contractions  fasciculaires 
étaient  fort  prononcées.  Mais  il  lui  sembla  qu'il  s'agissait  d'un  phénomène 
surajouté. 

Dans  les  deux  observations  de  M.  Milian  (3),  il  est  noté  qu'à  l'occasion  des 
mouvements,  ou  en  pressant  les  masses  musculaires,  on  détermine  des  tremble- 
ments fibriliaires. 

Telle  est  la  question  que  nous  avons  cru  utile  de  soulever,  sans  nous  croire 
autorisés  à  la  trancher.  Nous  sommes  d'ailleurs  disposés  à  voir  entre  les  deux 
syndromes  une  relation  plutôt  qu'une  coïncidence.  Nous  prions  les  membres  de 
la  Société  de  nous  donner  leur  avis  à  ce  sujet. 

11  est  un  autre  point  que  nous  désirons  indiquer.  Il  nous  semble  que  du  côté 
gauche,  où  le  réflexe  rotulien  est  très  fort,  on  détermine  le  signe  de  Babinski. 
Quelle  valeur  faut-il  donner  à  ce  signe  ?  Y  a-t-il  à  en  tirer  des  déductions  en  ce 
qui  concerne  le  paramyoclonus  ? 

M.  Pierre  Marie.  —  La  malade  de  M.  Lévi  est  fort  intéressante.  Il  y  a  lieu  de 
noter  que  malgré  la  liberté  des  mouvements  des  membres  supérieurs,  il  existe 
quelques  craquements  articulaires  de  l'épaule,  et  aussi  la  présence  de  secousses 
myocloniques  à  la  racine  du  membre  supérieur  droit. 

La  coexistence  de  la  myoclonie  avec  la  spondylose  rhizomélique  n'a  pas  encore 
été  signalée.  Il  n'est  cependant  pas  inattendu  que  les  désordres  articulaires  et 
musculaires  coexistent  dans  cette  dernière  maladie.  L'observation  de  M.  Lévi 
montre  que  le  système  musculaire  peut  être  frappé  dans  les  affections  péri- 
articulaires  autrement  que  par  l'atrophie. 

M.  Babinski.  —  Le  phénomène  des  orteils  ne  se  produit  pas  chez  cette  malade 
avec  une  netteté  suffisante  pour  qu'on  puisse  y  attacher  d'importance. 

II.  —  Du  Paramyoclonus  ssrxnptomatique,  par    MM.  Léopold  Lévi  et 

Follet. 

Le  paramyoclonus  multiplex,  considéré  soit  comme  une  entité  morbide,  soit 
comme  une  variété  nosographique  des  myoclonies,  peut  être  associé  à  d'autres 
syndromes  pathologiques. 

On  le  trouve  coïncider  avec  Thystérie,  la  neurasthénie,  l'épilepsie,  la  maladie  de 
ReckliDghausen  (Feindel  et  Froussard)  (4). 

Il  est  d'autres  cas  où  les  mouvements  myocloniques  ne  sont  que  la  manifes- 
tation extérieure  d'une  affection  nerveuse,  ce  qui  conduit  donc  à  admettre  un 
paramyoclonus  symptomatique. 

La  connaissance  du  parapiyoclonus  symptomatique  a  une  certaine  importance, 
car  on  peut  être  amené,  pour  les  cas  de  cet  ordre,  à  fixer  la  physiologie  patholo- 
gique de  ce  syndrome. 

La  notion  du  paramyoclonus  symptomatique  a  été  mise  en  lumière  par  M.  le 
professeur  Raymond  (5)  dans  ses  leçons  sur  les  myoclonies.  Il  rappelle  un  cas 

(1)  Marie.  Lœo  eitato. 

(2)  Rendu.  Même  séance, 

(3)  HiLIAN.  Bull,  et  Mén.  de  la  Soc,  méd,  des  hôpU.,  1899,  p.  817. 
U)  Feindbl  et  FROUSSARD:  Hewe  neurologique^  1899,  p.  46. 

(A)  Raymond.  Leçons  sur  les  myoclonies.  Clinique  des  mal.  du  syst.nerv.fl^  p&Ttie,  1896. 
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de  M.  Farges  (1)  où  les  signes  myocloniques  étaient  sous  la  dépendance  d'u&e 
myélite,  et  un  autre  de  Morvan  (2).  Le  malade,  atteint  de  paramyoclonas,  suc- 
comba à  une  affection  cérébro-spinale.  Mais  M.  Raymond  insiste  surtout  sur  ur.e 
observation,  que  Tun  de  nous  a  recueillie  dans  son  service  pendant  son  Internet 
à  la  Salpê trière,  et  dont  il  a  communiqué  à  la  Société  anatomique  un  examen 
complet,  du  vaste  externe  de  la  cuisse,  recueilli  par  biopsie  (3). 

Le  malade,  dont  nous  n*eûmes  pas  Toccasion  de  pratiquer  Tautopsie,  était 
vraisemblablement  atteint  d'une  alTcction  médullaire  (poliomyélite  antérieure, 
ou  sclérose  latérale  amyotrophique).  Il  présentait  des  contractions  fibrillaires 
énormes  dans  toutes  les  régions  du  corps,  sauf  à  la  face  et  au  niveau  des  pieds. 
Les  mouvements  avaient  commencé  au  niveau  des  cuisses,  dans  le  domaine  du 
quadriceps  et  des  adducteurs,  et  restèrent  localisés  aux  membres  inférieurs  pen- 
dant un  an,  puis  gagnèrent  les  membres  supérieurs. 

Pour  le  détail  des  contractions  fîbrillaires,  nous  renvoyons  à  la  leçon  de  M.  le 
professeur  Raymond  et  à  la  communication  à  la  Société  anatomique.  Nous  ne 
désirons  insister  que  sur  deux  faits.  Au  cours  de  la  biopsie  que  pratiqan 
M.  Chaput,  les  contractions  fîbrillaires  persistèrent  pendant  le  sommeil  chloro- 
formique.  Bien  plus,  le  muscle  enlevé,  mis  en  chambre  humide,  resta  animé 
de  ses  contractions  fîbrillaires  pendant  douze  minutes,  ainsi  que  Tun  de  nous 
Ta  constaté. 

Nous  venons  d'observer  dans  le  service  du  D'  Mathieu,  à  l'hôpital  Ândral,  un 
cas  de  paramyoclonus  symptomatique  d'un  œdème  cérébral  d'origine  urémique. 

Observation.  —  Pneumonie.  Néphrite  chronique  à  prédominance  interstitielle,  EcUuie 
aortique.  Œdème  du  cerveau,  Myoclonie  symptomatique. 

Il  s'agit  d'une  malade  de  52  ans,  entrée  le  15  novembre  à  l'hôpital,  dans  un 
coma,  d'abord  accompagné  de  délire,  devenu  bientôt  coma  complet,  avec  tempé- 
rature élevée  (39°,8),  pneumonie,  petite  quantité  d'albumine  dans  lurine. 

Les  membres  inférieurs  sont  agités  par  des  crises  myocloniques  d'une  durée 
de  dix  minutes  environ. 

La  crise  débute  par  le  membre  inférieur  droit  ;  les  mouvements  parlent  du 
pied  qui  est  légèrement  déplacé  dans  le  sens  transversal  et  antéro-postérieur, 
se  propageant  à  la  jambe  et  à  la  cuisse.  Par  moments,  on  voit  le  droit  antérieur 
se  contracter  plus  brusquement  et  soulever  la  rotule  ;  il  se  produit  des  contrac- 
tions des  adducteurs  et  un  mouvement  transversal  de  la  cuisse.  Puis  la  crise 
s'étend  au  membre  inférieur  gauche,  débutant  également  par  le  pied.  Les  mouve- 
ments sont  plus  faibles  de  ce  côté.  Quand  la  crise  atteint  toute  son  intensité, les 
pectoraux  sont  agités  de  secousses  qui  soulèvent  les  seins,  les  muscles  fléchis- 
seurs du  bras  sont  pris.  Lorsqu'on  cherche  à  soulever  la  main  de  la  malade  en 
la  tenant  par  les  doigts,  les  mouvements  de  flexion  augmentent  d'intensité  elles 
doigts  ont  une  tendance  à  s'enrouler  autour  de  la  main  qui  les  soutient. 

La  crise  apparaît  d'une  façon  spontanée.  L'excitation  de  la  plante  des  pieds, 
la  pression  de  la  cuisse,  la  striction  du  membre  par  un  lien,  l'électricité  ne 
provoquent  pas  la  crise  ni  ne  l'arrêtent.  L'électricité  faradique  donne  lieu  à  des 
réactions  douloureuses. 

Les  muscles  de  la  face  et  du  cou  restent  immobiles. 

(1)  Fargbs  in  Raymond. 

(2)  MoBVANin  Baymond. 

(8)  L]i0P0LD  Lévi.  JSull.  de  la  Soc,  anatomiqve,  avril  1895,  p.  32.S. 
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Lorsque  la  crise  s*éteint,  les  secousses  sont  moins  fréquentes  dans  la  cuisse, 
puis  dans  la  jambe  et  dans  le  pied.  Dans  l'intervalle  des  crises,  on  remarque 
des  soubresauts  dans  le  membre  inférieur  droit. 
La  malade  meurt  le  soir  même  avec  une  température  de  40*. 
L'autopsie  fait  reconnaître  un  bloc  d*hépatisation  rouge  au  lobe  inférieur  du 
poumon  droit,  un  cœur  très  volumineux  de  700  gr.  avec  iine  ectasie  aorlique 
de  la  grosseur  d'un  petit  œuf,  une  néphrite  mixte  à  prédominance  interstitielle, 
un  cerveau  remarquablement  pâle,  œdématié,  sans  foyer  de  ramollissement  ni 
d  hémorrhagies  superliciels  ou  profonds. 

La  myoclonie,  dans  ce  cas,  ne  représente  qu'un  phénomène  accessoire,  l'équî- 
valentde  phénomènes  convulsifs  qu'on  peut  rencontrer  dans  d'autre  cas.  L'intérêt 
est  que  le  poiut  de  départ  est  cérébral.  Or,  l'on  sait  que  l'existence  de  troubles  men- 
taux au  cours  du  paramyoclonus,  l'association  de  ce  syndrome  avec  l'épilepsie^ 
l'unilatéralitë  possible  des  mouvements  ont  fait  soutenir  à  M.  le  P'  Raymond» 
une  théorie  corticale. 

Nous  n'ajouterons  qu'un  mot.  Si  la  myoclonie  dépend  ici  de  l'œdème  cérébral, 
en  réalité  l'œdème  dépend  de  la  néphrite.  Nous  tenons  à  rappeler  une  observa- 
tion de  Ferrero  (1),  où  une  myoclonie  est  liée,  d'après  l'auteur^àla  toxémie  rénale 
suite  de  néphrite  aiguë  parenchymateuse  greffée  sur  une  lithiase  antérieure. 

IH.  —  HématomyéUe  de  rËplcône  et  de  la  base  du  cône  terminal  de 
la  Moelle,  par  M.  Laignel-Lavastine.  (Présentation  de  malade.) 

Observation.  ~  M.  Nicolas  N...,  journalier,  âgé  de  65  ans,  entrait  le  23  mai  1900  à 
l'hôpital  Saint- Antoine^  service  de  M.  le  D'  Beclère,  salle  Magendie,  n*  33,  pour  une  rétention 
d'urine. 

Antéeédent*  héréditaireê.  —  Son  père  mourut  à  36  ans.  Sa  grand'mère  paternelle  était 
morte  à  104  ans.  Sa  mère  mourut  à  70  ans,  hydropique. 

Antécédente  collatéraux.  —  Il  a  un  frère  et  une  sœur  bien  portants.  Sa  femme  mourut  (7) 
depuis  qa*ii  est  dans  notre  ser?ice,  d^une  hémorrhagie  cérébrale,  à  55  ans. 

II  eut  cinq  enfants.  Quatre  sont  bien  portants.  Qne  petite  fille  mourut  de  méningite, 
à  on  an. 

Antécédente  penonneU, —  Il  a  peut-être  eu  les  oreillons  à  7  ou  8  ans.  Il  est  indemne  de 
tout  stigmate  de  tuberculose^  de  syphilis  et  d*alcoolisroe.  Il  n'a  pas  eu  de  pleurésies  ;  il 
n'est  jamais  enrhumé.  Il  n'a  jamais  eu  de  chancres,  ni  de  blennorrhagie.  Il  boit  du  vin 
À  ses  repas  ;  il  ne  semble  pas  en  boire  avec  excès.  Il  n'a  pas  de  pituites,  pas  de  cauche- 
n^&rs,  pas  de  crampes  musculaires,  pas  de  tremblement  matériel  des  doigts. 

Bittoire  de  la  maladie.  —  Il  fait  remonter  rorigine  des  accidents  actuels  à  l'année 
IS93.  Cette  année-là,  une  voiture  le  renversa  ;  une  des  roues  frôla  ses  reins  ;  il  ne  put  se 
r^eTerseul.  On  l'amena  à  Saint- Antoine.  Il  y  resta  trois  mois  sans  marcher,  mais  sans 
troubles  des  sphincters.  Quand  il  sortit  de  l'hôpital,  il  était  remis  de  son  accident  ;  il 
iiukrchait  bien,  mais  il  souffrait  de  temps  à  autre  au  niveau  de  la  partie  droite  du  sacrum, 
touchée  par  la  roue,  et  ne  pouvait  se  baisser  en  avant.  Les  choses  en  étaient  là  quand, 
vue  nuit,  en  novembre  1899,  il  eut  la  sensation  très  nette  d'eau  froide  coulant  sur  ses 
ïambes  ;  il  fut  tellement  surpris  qu'il  porta  ses  mains  sur  ses  jambes  pour  s'assurer  du 
contact  de  l'eau  ;  elles  étalent  sèches.  En  môme  temps,  il  ressentait  des  douleurs  dans  le 
^rum  et  dans  les  jambes.  Quand  il  voulut  se  lever,  il  s'aperçut  que  ses  jambes  étaient 
trèi  lourdes  et  qu'il  pouvait  à  peine  les  traîner.  Il  s'était  couché  bien  portant,  il  se  réveil- 
^t  paraplégique  ;  la  sensation  d'eau  glacée  et  les  douleurs  de  la  nuit  avaient  en  partie 
disparu;  au  contraire,  les  troubles  moteurs  augmentaient  Le  lendemain,  il  ne  put  se  lever. 
Ub  mictions  devenaient  paresseuses  et  plus  fréquentes.  11  eut  une  constipation  de  quatre 

(l)  Fbbbebo.  Gaz.  méd,  de  Turin,  n»  48,  1«'  déo.  1898. 
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jours.  Un  jour  de  janvier  1900,  il  lui  fut  iinposaible  d'uriner.  Il  se  fit  amener  à  Saist- 
Antoine.  Sa  rétention  d'urine  dura  trente-six  heures.  Au  bout  de  huit  jours,  il  retoumaît 
chez  lui.  Depuis  novembre,  ses  jambes  maigrissaient  à  vue  d'œil. 

Eseamen,  le  23  juin  1900.  —  Quand  il  entra  salle  Magendie,  il  n*avait  pas  uriné  depôî 
dix-huit  heures.  La  vessie  distendue^pas  douloureuse  à  la  palpation,  dessinut  un  globe  to- 
dessus  du  pubis.  Le  oathétérisme  fut  très  facile.  La  sonde  de  Nélaton,  en  caontchone 
rouge,  évacua  un  litre  et  demi  d*urine  claire,  sans  dépôt,  sans  albumine,  sans  sucre,  ssn» 
globules  de  pus.  Le  passage  de  la  sonde  jusqu'à  Turèthre  membraneux  avait  été  senti  à 
peine.  Le  toucher  rectal,  qui  éveillait  Ia  sensibilité  ordinaire,  ne  montrait  pas  d^hypeitro- 
phie  du  lobe  moyen  de  la  prostate.  La  j^vidn  pénis  et  du  scrotum,  la  muqueuse  du  glani 
la  peau  périnéale  jusqu*à  une  ligoe  transversale  passant  environ  à  deux  oentimètres  ea 
avant  de  l'anus,  avaient  une  anesth^ie  complète  et  totale  :  tactûe,  doulourevse  et  tkermitpic. 
Far  contre,  la  sensibilité  anale  et  péri-anale  était  absolument  intacte.  Le  réflexe  crémas- 
térien  était  faible  à  droite,  nul  à  gauche.  Le  réflexe  anal  était  normal.  La  pression  desta^- 
ticules  produisait  la  douleur  exquise  caractéristique.  Le  réflexe  bulbo-cavemeux  n'a  pa» 
été  recherché  ;  mais  le  malade  avait  de  Tanaphrodisie  et  avouait  Tabsence  d'érections 
depuis  le  début  de  sa  paraplégie. 

Les  membres  inférieurs  présentaient  une  atrophie  légère  des  cuisses  (.36  centimètres  «ie 
circonférence  à  10  centimètres  au-dessous  de  la  rotule)  et  une  atrophie  considérable  des 
jambes  (circonférence  maxima  des  mollets  :  22  centim.  5).  L*atrophie  presque  complète  de^ 
muscles  de  la  région  antéro-exteme  de  la  jambe  avait  entraîné  l'extension  constante  du 
pied  et  la  flexion  des  orleils,  de  telle  sorte  que  le  malade,  soutenu  par  deux  aide3  et  cher- 
chant À  marcher,  «teppait.  L'atrophie  des  muscles  du  mollet,  quoique  moindre,  était  t«IIe 
que  leurs  masses  ne  débordaient  pas  le  squelette  latéralement  et  que  la  saillie  des  jorneaux 
n*était  plus  appréciable. 

La  fnotilité  volontaire,  oonserv^ée  pour  les  muscles  de  la  cuisse,  était  abolie  poar  Ie^ 
muscles  de  la  jambe.  Le  malade  pouvait  fléchir  la  cuisse,  ou  l'étendre,  fléchir  la  jambe  on 
rétendre,  ou  B*opposer  à  ces  mouvements  quand  on  tâchait  de  les  lui  imprimer  passivement 
Msds  il  ne  pouvait  relever  ni  le  pied  ni  les  orteils,  ni  s'opposer  à  l'extension  passive  de 
l'un,  à  la  flexion  passive  des  autres. 

Il  pouvait  un  peu  exagérer  Textension  du  pied  et  la  flexion  des  orteils  ;  ces  mouvementé 
s'accomplissaient  même  quand  il  cherchait  à  contracter  les  antagonistes,  muscles  de  la  région 
antéro-exteme,  complètement  paralysés.  Quand  on  cherchait  à  fléchir  complètement  le 
pied  à  angle  droit,  la  résistance  des  muscles  postérieurs,  à  peine  contractés,  était  très 
facilement  vaincue,  mais  non  celle  du  tendon  d'Achille,  légèrement  rétracté.  L'extension 
passive  des  orteils  n'était  possible  qu'avec  un  léger  degré  de  flexion  de  leurs  phalanges. 

La  diminution  de  motilité  électrique  des  muscles  était  proportionnelle  à  l'atrophie.  Aux 
courants  faradiques,  on  notait  une  très  légère  diminution  de  la  contractilité  des  qtiadricepâ 
fémoraux  et  des  adducteurs  de  la  cuisse,  et  une  diminution  extrême  de  la  contractilité 
des  muscles  des  régions  postérieure  et  antéro-exteme  de  la  jambe,  allant  presque  jusqu'à 
l'abolition,  pour  cette  dernière  région, du  côté  gauche.  Aux  courants  galvaniques,  on  notait 
une  diminution  parallèle,  sans  lenteur  dans  la  contraction,  ni  modification  de  la  formule 
d'Erb.  Par  suite  de  l'atrophie  extrême  du  groupe  antéro-exteme  gauche,  pour  NOC  =  0, 
l'électrode  différente  étant  au  point  d'Erb,  col  du  péroné,  on  obtenait,  pour  NFC,  des 
mouvements  d'adduction  du  pied. 

Les  réflexes  rotuliens  étaient  conservés  ;  ils  étaient  même  forts.  Les  achilléens  ét^ùent 
abolis.  Le  réflexe  cutané  plantaire  était  aboli. 

L'examen  systématique  de  la  gensihUUé  montrait  que  la  sensibilité  profonde  ainsi  que 
le  c  sens  musculaire  »  étaient  conservés.  La  sensibilité  tactile,  explorée  au  pinceau  de 
blaireau,  montrait  une  hyperesthésie  des  faces  antéro-externes  des  jambes  et  dorsales  des 
pieds,  et  le  long  de  bandes  occupant  la  partie  médiane  postérieure,  depuis  la  fesae  à 
gauche,  depuis  le  creux  poplité  à  droite,  jusqu'à  la  plante  du  pied  incluse.  Dans  les  mêmes 
régions,  on  notait  de  l'hypoesthésie  douloureuse  et  thermique  (chaud  et  froid),  et  même 
de  Tanesthésie  complète  au  froid  (glace)  à  la  face  dorsale  du  pied  gauche.  Il  y  avait  donc 
en  ce  point  une  légère  dissociation,  la  sensibilité  étant  plus  diminuée  pour  le  froid  que  pour 
les  autres  modes. 
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La  nutrition  des  téguments  des  membres  inférieurs  et  du  bassin  était  défectueuse  : 
ongles  bjpertrophiés,  striés  transversalement  et  recourbés  en  griffes ,  surtout  ceux  des  gros 
orteils  ;  l^ère  cyanose  des  extrémités  des  jambes  dès  que  le  malade  se  met  debout  ;  peau 
fièche  et  squameuse,  érytbème  fessier  avec  légère  érosion  sacrée  dont  le  msaimum  sié- 
geait au  niveau  du  bord  droit  du  saorum,  plus  saillant  que  le  gaucbe. 


«  » 


L'étude  des  leçons  cliniques  de  M.  le  professeur  Raymond  (1),  le  iiavail  de 
M.  Dufour(2),  les  mémoires  de  Thornburn  (3),  de  Kocher  (4),  et  de  llead  (5),  sur 
la  distribution  segmentaire  des  protoneurones  sensitifs  et  moteurs,  la  leçon  de 
M.  le  professeur  Brissaud  sur  rhématomyélie  et  les  paraplégies  subites  (1),  enfin 
la  thèse  si  complète  de  M.  J.  Lépine  (2)  rassemblant,  dans  une  vue  synthétique, 
tous  les  cas  d'hématomyélie  parus  jusqu'ici,  nous  permirent  d'établir  le  diagnostic 
anatomique. 

L'anesthésie  scroto-pénienne  dépend  de  la  troisième  paire  sacrée  (Kocher)  ; 
Tanesthésie  en  bande  de  la  face  postérieure  du  niembre  inférieur,  de  la  deuxième 
(Kocher)  ;  Taneslhésie  de  la  face  antéro-externe  de  la  jambe  et  dorsale  du  pied,  de 
la  deuxième  et  de  la  première  (Kocher),  de  la  cinquième  lombaire  pour  Thornburn. 
La  paralysie  vésicale  dépend  des  €  nerfs  viscéraux  du  plexus  honteux  d,  rameaux 
communicants  des  deuxième  et  troisième  paires  sacrées  (3),  et,  plus  précisément, 
du  nerf  érecteur  sacré,  qui  seul  préside  à  la  miction  et  natt  directement  de  la 
moelle  (4). 

Or,  d'après  Sherrington  (5),  pour  produire  des  anesthésies,  il  faut  au  moins 
l'altération  de  deux  racines  successives,  de  même  que,  pour  la  paralysie  radi- 
culaire  d'un  muscle,  il  faut  la  lésion  de  deux*  racines  immédiatement  voisines. 

Nous  en  déduirons  donc  ici,  au  point  de  vue  sensitif,  les  altérations  des 
premier,  deuxième  et  troisième  segments  sacrés. 

Les  expériences  de  Sherrington  sur  le  singe  et  les  recherches  anatomo-cliniques 
ont  établi  que  le  groupe  antéro-externe  des  muscles  de  la  jambe  dépend  des 
quatrième,  cinquième  lombaires,  premier  segment  sacré,  et  que  le  groupe 
postérieur  de  la  jambe  dépend  des  premier  et  deuxième  segments  sacrés  (6). 

Nous  avions  donc  affaire  à  une  altération  des  segments  médullaires  s'étendant 
siQ  minimum  du  cinquième  segment  lombaire  au  troisième  segment  sacré. 


*  * 


Etait-ce  une  lésion  de  la  queue  de  cheval,  ou  du  cône  terminal  de  la  moelle, 
entendant  par  cône  terminal,  comme  l'enseigne  M.  Raymond^  la  partie  terminale 
de  la  moelle  «  dont  la  limite  supérieure  doit  être  reportée  au-dessus  du  point 
d'émergence  de  la  troisième  paire  sacrée  »  (7),  ou  enfin  de  Tépicône  médullaire, 

(1)  Batmond.  Clin,  syst.  nerv.,  I,  IV. 

(2)  DUFOUR.  Cantribut,  à  Vit.  des  lésions  des  nerfs  de  la  qneue  de  cheval  et  du  cône 
terminal.  Th.  Paris,  1896. 

(3)  In:  Yan  Gbhuohtbn.  Anatomie  du  syst,  nerv.,  2«  édit.,  p.  417. 

(4)  In  :  PoiBIKB.  Tr.  d'anatomie,  III,  p.  1162. 

(5)  In:  Mabinbsgo.  Lettres  d'Angleterre.  Sem.  méd,,  96,  p.  260. 

(6)  Brissaud.  Leçons  sur  les  mal.  nerv.  Salp.,  1893-94. 

(7)  J.  L^PIKB.  M.  sur  les  hématomyélies.  Masson,  1900. 

(8)  PoiBiSB.  Anat.,  III,  p.  1151,  1224. 

(9)  CouBTADE  et  GuTON.  Bôle  du  nerf  éreoteur  sacré  dans  la  miction  normale.  8oe, 
^logie,  21  imll.  1900. 

(10)  In  :  V.  Gehughtbk.  Zœ,  cit.,  p.  415i 

(11)  Batmokd.  Loo.  eit.j  IV,  p.  874. 
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segment  de  la  moelle,  immédiatement  au-dessus  du  cône,  et  ne  dépassant  pas 
la  limite  supérieure  de  sa  cinquième  racine  lombaire,  comme  le  déGnit  Mînor  i^  ? 
D'un  seul  mot,  était-ce  une  lésion  radiculaire  ou  nucléaire  ? 

Les  deux  lésions  donnent  une  symptomatologie  analogue. 

Nous  avions  recherché  les  signes  donnés  comme  permettant  d'établir  le 
diagnostic  différentiel. 

Pour  Bechterew  (9),  dans  la  lésion  du  cône,  Tanesthésie  est  limitée  à  la  ré^on 
ano-périnéale  (n.  pudendo-hœmorrhoidalis),  à  Texclusion  du  nerf  sciatique.  £q 
effet,  comme  le  dit  M.  Raymond,  «  la  paralysie  des  membres  inférieurs  n'a  rieû 
à  voir  avec  la  lésion  strictement  limitée  au  cône  terminal  •  (1).  Mais  il  suffit  que 
la  lésion  spinale  remonte  au  niveau  du  premier  segment  sacré  et  du  cinquième 
lombaire  pour  qu*il  y  ait  altération  dans  le  domaine  du  sciatique  poplité  externe. 

Les  douleurs  tenaces  seraient  caractéristiques  des  lésions  radicuiaires.  Elles 
manquent  chez  notre  malade. 

Quant  aux  douleurs  du  début)  comme  Schiff  Ta  montré,  elles  sont  parfaitement 
conciliables  avec  une  affection  du  cône. 

Les  tremblements  fibrillaires,  qui  pour  certains  auraient  une  valeur,  n'en  ont 
pas  pour  M.  Raymond.  Ils  manquent  chez  notre  malade. 

Le  caractère  dissocié  de  l'anesthésie,  à  peine  indiqué  chez  notre  malade, 
implique  une  désorganisation  de  la  substance  grise  ;  mais  on  l'observe  aussi 
quelquefois  dans  les  polynévrites. 

Il  n'est  donc  pas  de  signe  différentiel  pathognomonique  (Raymond).  «  N'em- 
pêche que  dans  un  cas  où  des  douleurs  violentes  et  tenaces  ont  préludé  au  déve- 
loppement du  syndrome  caractéristique^  où  les  manifestations  pathologiques  ont 
subi  une  atténuation  progressive,  où  Tanesthésie,  avec  sa  distribution  si  carac- 
téristique, est  à  la  fois  incomplète  et  totale^  c'est-à-dire  se  présente  sous  les  traits 
d*une  hypoesthésie  qui  intéresse  tous  les  modes  de  la  sensibilité^  l'origine  radi- 
culaire de  l'affection  est  des  plus  vraisemblables  (2).  »  Or  ce  n'est  pas  là  notre  cas. 

C'est  donc  à  l'évolution  que  nous  nous  en  sommes  remis  pour  éclairer  le  dia- 
gnostic, car  <  si  la  moelle  épinière  est  intéressée  plus  ou  moins  profondément, 
dit  M.  Dejerine,  les  troubles  moteurs  et  sensitifs  persistent  indéfiniment,  tandis 
que  si  la  queue  de  cheval  seule  est  lésée,  après  une  période  paralytique  plus  ou 
moins  longue^  les  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  s'améliorent  souvent 
d'une  manière  notable  (3)  ».  Certes,  Schultze  a  vu  une  lésion  de  la  queue  de 
cheval  entraîner  la  mortavec  aggravation  progressive  ;  et  inversement,  Erb  avait 
diagnostiqué  une  affection  de  la  queue  de  cheval  ;  au  bout  de  sept  ans  les  signes 
n'avaient  pas  subi  d'aggravation,  même  une  ulcération  de  décubitus  —  comme 
dans  notre  cas  —  s'était  cicatrisée  ;  à  l'autopsie,  on  a  trouvé  une  lésion  intra- 
spinale.  Néanmoins^  et  quoique  ne  pouvant  donner  que  des  probabilités,  l'élé- 
ment de  diagnostic  tire  de  l'évolution  ne  devait  pas  être  négligé. 

Évolution,  —  Â  la  fin  de  juin,  l'état  général  était  bon;  le  début  d'eschare  sacrée 

(1)  Id. 

(2)  L.  MiNOB.  Lésions  traumatiques  dans  le  domaine  de  l'épicône  médullaire.  Congru  àe 
Pari9,  1900. 

(3)  Bbobtebbw.  Bévue  russe  de  psychologie  et  de  neurologie^  1899,  n«  9.  In  :  Rexiue  neu- 
rolog,^  1900,  n«  750. 

{i)  Loc,cit.,TL,  p.  377. 

(5)  Loo.  cit.,  IV,  p.  376. 

(6)  Dejbbine  et  Bouchard.  Path,  gén,,  t.  V. 
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constaté  à  rentrée,  était  complètement  cicatrisé.  Pendant  les  deux  premières 
semaines  de  son  séjour,  il  fallut  sonder  le  malade  à  peu  près  tous  les  deux  jours; 
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BchéEDAfl  montrant  révolution  des  troublas  Bensitifs.  (L^hypoesthésie  douloureuse  et 
thermique  est  représentée  par  des  hachures  horizontales;  les  cercles  de  Weber  sont 
exprimés  en  millimètres.) 

oDlni  mit  alors  une  sonde  à  demeure  qui  resta  quarante-huit  heures.  Depuis 
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lors,  jusqu'au  10  août,  il  ne  fut  plus  sondé.  Depuis  le  19  août,  ii  a  encon  en 
cinq  rétentions  d'urine  ayant  nécessité  le  cathétérisme  une  fois  en  septemhrt 
une  fois  en  octobre  et  les  4,  12  et  29  novembre.  Il  a  été  électrisé  tcMis  les  deux 
jours.  Il  a  fait  quelques  tentatives  de  marche,  mais  sans  succès. 

Actuellement  (décembre  1900),  l'aspect  des  membres  inférieurs  est  le  même  qu'à 
l'entrée. 

L'atrophie  musculaire  a  légèrement  augmenté  (circonférence  des  cuisses  à 
10  centim.  au-dessus  des  rotules  :  Sb  centim.;  circonférence  maximum  des 
jambes  :  22  à  droite,  21,5  à  gauche). 

La  motiiité  volontaire  ne  s'est  pas  accrue,  malgré  l'heureuse  illusion  da 
malade.  Il  s'oppose  un  peu  à  l'extension  du  pied  droit,  pas  du  tout  a  celle  du  pied 
gauche.  Il  relève  un  peu  le  pied  droit,  mais  pas  les  orteils;  il  ne  peut  relever  du 
tout  ni  pied  gauche,  ni  orteils.  La  motiiité  électrique  est  aussi  restée  stationnaire. 
La  contraction  faradique  ou  galvanique  est  plus  forte  à  droite  qu'à  gauche, 
comme  la  volontaire.  La  contractilité  est  tellement  diminuée  dans  les  muscles  de 
la  région  antéro- externe  de  la  jambe  gauche  que  quand  P  FC  ne  donne  rien 
dans  ces  muscles  avec  un  courant  donnant  une  contraction  avec  N  F  C.  on 
constate  une  légère  élévation  de  la  rotule  par  la  contraction  à  distance  duquadri- 
ceps.  Pas  de  D  H.  La  rétlectivité  tendineuse  et  cutanée  ne  s'est  pas  modifiée. 
L'anesthésie  semble  s'être  légèrement  atténuée,  surtout  la  tactile.  (Cf  :  cercles  de 
Weber  des  schémas  I,  II,  III,  IV.)  L'hypoesthésie  douloureuse  et  thermique 
est  toujours  décelable  aux  régions  antéro-externes  des  jambes  et  à  la  face  pos- 
térieure de  la  cuisse  gauche.  A  la  face  dorsale  du  pied  gauche,  l'hypoesthésie 
tactile  coïncide  avec  l'abolition  de  la  sensibilité  du  froid.  Les  troubles  trophiques 
de  la  peau  et  des  ongles  sont  restés  stationnaires. 

L'examen  de  la  région pénio-scrotale  montre  encore  mieux  l'état  stationnaire. 

L'anesthésie  tactile,  douloureuse  et  thermique,  est  toujours  complète; son  aire 
semble  seulement  un  peu  rétrécie;  la  racine  du  scrotum  et  de  la  verge  est  légè- 
rement sensible  au  pinceau,  mais  il  faut  encore  un  écart  de  80  millim.  des 
jDranches  du  compas  de  Weber  pour  y  faire  nattre  la  sensation  de  double 
contact.  La  région  anale  est  toujours  intacte.  Les  réflexes  ne  sont  pas  modiOés. 
L'anaphrodisie  persiste;  les  érections  manquent  toujours.  Le  malade  perçoit  le 
besoin  d'uriner  ;  il  n'a  pas  toujours  conscience  de  l'émission  de  l'urine;  il  souffre 
quand  sa  vessie  est  distendue  par  une  rétention  paralytique  passagère.  Le  toucher 
rectal  est  nettement  perçu.  Il  n'y  a  pas  de  constipation. 

L'examen  complet  du  malade  montre  un  peu  d'emphysème  pulmonaire  dans 
les  régions  antérieures  de  la  poitrine,  un  cœur  norhial,  un  foie  à  matité  plutôt 
petite,  des  artères  dures  et  sinueuses.  La  tension  artérielle  à  la  radiale,  prise 
avec  le  sphygmomanomètrç  de  M.  Potain,  est  de  21  centim.  de  Hg.  Les  urines 
sont  claires,  acides  et  non  albumineuses. 


En  résumé,  anesthésie  complète  péuio-scrotale  avec  parésie  vésicale,  paralysie 
des  muscles  des  régions  postérieures  et  antéro-externes  des  jambes  avec 
hypoesthésie  cutanée  de  cette  dernière  région,  indiquent  une  altération  des  111, 
II,  I"  segments  sacrés  et  V«  lombaire. 

Pour  décider  si  l'altération  est  médullaire  ou  radiculaire,  il  n'est  pas  de  signe 
pathognomonique  ;  mais  l'absence  de  douleurs  persistantes,  de  contractions 
flbrillaires,  la  stabilité  des  troubles  anesthésiques,  moteurs  et  trophiques,  d'une 
part,  et  d'autre  part,  l'intégrité  absolue  du  sphincter  anal  ;  l'intégrité  absolue  de 
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la  sensibilité  de  la  région  péri-aoale,  à  côté  de  Tanesthésie  totale  pénio-scrotale 
et  de  la  parésie  vésicale,  indiquant  une  limitation  de  la  lésion  et  comme  une 
dissection  de  noyaux  bien  difficile  à  expliquer  par  une  lésion  radiculaire  (car 
sphincters  vésicaux  et  rectaux  dépendent  des  mêmes  racines),  nous  inclinent  à 
admettre  une  lésion  spinale. 

La  nature  de  cette  lésion  spinale  nous  semble  être  une  hématomyélie,  en 
raison  de  Tabsence  d'antécédents  tuberculeux  et  syphilitiques  qui  éliminent 
tubercules,  méningite  et  gommes,  et  en  raison  de  l'absence  de  douleurs  qui 
éliminent  une  tumeur. 

L'hématomyélie  nous  paraît  primitive  et  spontanée.  En  efTel,  l'accident  de  1893 
est  bien  éloigné  de  c  Tictus  médullaire  i»  survenu  en  novembre  1899  pour  lui 
être  rapporté.  Notre  malade  est  nrtérioscléreux.  Peut-être  le  traumatisme  —  qui, 
d'ailleurs,  n*a  pas  laissé  de  traces  palpables  — a-t-il  produit  un  lieu  de  moindre 
résistance,  mais  là  nous  semble  devoir  être  bornée  son  influence.  La  fragilité 
artérielle  a  causé  une  hémorrhagie  dans  la  moelle,  comme  si  souvent  dans 
Tencéphale. 

Pour  étiqueter  cette  lésion,  nous  nous  rappelons  que,  d*après  M.  Raymond, 
rhématomyélie  du  cône  terminal  n'en  traîne  pas  de  troubles  des  membres 
inférieurs  puisque  sa  limite  supérieure  est  l'émergence  de  S'"'.  L'hématomyélie  de 
Vépicône  médullaire,  telle  que  la  définit  Minor  (1) ,  est  caractérisée  par  le  syndrome  : 
ÎQtégrité  des  réflexes  rotuliens  (limite  supérieure),  intégrité  des  sphincters 
(limite  inférieure)  et  un  symptôme  positif  :  aflection  du  plexus  sacré,  spéciale- 
ment affection  grave  et  durable  du  nerf  sciatique  poplité  externe  ;  il  trouve  sa 
symptomatologie  chez  notre  malade.  Il  a  en  plus  Tanesthésie  pénio-scrotale  et  la 
parésie  vésicale  ;  or,  c'est  là  le  domaine  du  cône  terminal,  mais  à  sa  base. 

Nous  nous  croyons  donc  autorisé  à  dire  que  notre  malade  est  atteint  d'une 
bématomyélie  primitive  spontanée  de  l'épicône  et  de  la  base  du  cône  terminal  de 
la  moelle  ;  observation  à  rapprocher  de  celles  de  Kocher,  Mûller,  Stolper^  et 
Koetter,  citées  par  Minor  (2). 

M.  Raymond.  —  Je  me  rallie  entièrement  aux  conclusions  de  M.  Laignel- 
Lavastine  quant  au  siège,  à  la  cause  et  à  la  nature  de  la  lésion. 

IV.  —  Paohyméningite   cervicodorsale  au  cours   du    Tabès,   par 

M.  Touche. 

Observation.  —  M»>«  L...,  52  ans,  fut  très  bien  portante  jusqu'à  T&ge  de  40  ans.  Elle 
eut  quatre  enfants  dont  un  seul  Buooomba  à  8  mois^  atteint  d'abcès  multiples.  Les  autres 
Bo&t  vivants  et  bien  portants. 

Avant  de  tomber  malade,  M°>«  L...  eut  à  subir  des  privations  extrêmes.  L'affection 
débuta  par  des  douleurs  assez  modérées  et  par  de  raffaiblissement  des  membres  inférieurs. 
Ia  malade  raconte  que  lorsqu'elle  devait  traverser  une  rue  au  milieu  des  voitures,  ses 
jambes  se  raidissaient,  se  collaient  l'une  contre  l'autre  et  étaient  animées  de  petites  contrac- 
tions rythmiques.  Ces  troubles  de  la  marche  allèrent  progressivement  en  s'accusant,  et  il  y 
a  environ  trois  ans  que  la  malade  ne  peut  plus  quitter  son  lit.  Il  y  a  deux  ans,  les  deux 
ouùns  furent  brusquement  paralysées  pendant  le  travail . 

La  paralysie  des  membres  inférieurs  s'était  accompagnée  de  rétention  d'urine.  La 
nialade  dut  entrer  à  l'hôpital  où  l'on  porta  le  diagnostic  de  tabès . 

U  existait  alors  des  troubles  de  la  sensibilité  accentués.  L'anesthésie  remontait  jupqu'à  la 
ncine  des  cuisses.  Dans  les  derniers  temps  que  la  malade  put  marcher,  le  pas  était  régulier, 

(1)  Loe.  Ht, 
(2}MiH0B.  Loceit, 
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elle  ne  talonnait  pas,  mais  il  lui  semblait  marcher  sur  du  caoutchoao  ;  elle  ne  lentut 
pas  la  résistanœ  ni  la  nature  du  sol.  De  plus,  elle  éprouYsit  souTent  des  ablette» 
brusques  des  clievilles,  et  le  pied  se  déviait. 

État  actuelf  1898.  —  La  malade  est  arrivée  au  dernier  degré  de  ramaigrissement  et  de  U 
cachexie.  Les  masses  musculaires  sont  partout  et  uniformément  atrophiées. 

La  face  ne  présente  rien  d*anormaI.  La  malade  accuse  seulement  de  raffaiblissement  de 
la  vue,  des  scotomes  scintillants,  des  apparences  de  roues  dentées  qui,  tournante  toate 
vitesse  dans  le  champ  visuel,  déterminent  des  sensations  vertigineuses. 

Le  membre  supérieur  gauche  présente  une  faiblesse  extrême  et  une  atrophie  généndisée, 
mais  il  n'est  pas  déformé. 

Le  membre  supérieur  droit  présente  une  déformation  du  coude  qui,  ankylosé  en  flexion 
à  angle  obtus,  très  épaissi,  porte  une  esohare. 

Il  existe  aussi  à  droite  une  déformation  de  la  main  très  spéciale.  Les  doigts  sont  allongés 
dans  l'axe  des  métacarpiens  et  anlcylosésen  extension  ;il  est  absolument  impossible  d'obtenir 
leur  flexion  active  ou  passive. 

Ce  qui  précède  ne  s'explique  qu'aux  trois  premiers  doigts,  car  les  deux  derniers  pré- 
sentent la  déformation  en  escalier  par  flexion  et  extension  alternative  des  phalanges,  que 
Ton  remarque  dans  le  rhumatisme  déformant 

Les  doigts  sont  le  siège  de  fourmillements  et  d'engourdissements  qui  ne  revêtent  pas  le 
caractère  de  douleurs  vraies.  Il  n'existe  aucune  douleur  en  dehors  des  doigts,  an  membre 
supérieur. 

La  déformation  de  la  main  droite  en  attitude  d'extension  serait,  au  dire  de  la  malade, 
relativement  récente  et  aurait  été  précédée  d'une  période  assez  longue  où  la  main  était 
déformée  en  attitude  de  flexion. 

Aux  membres  inférieurs  il  n'existe  pas  de  paralysie,  mais  un  afifaiblissement  extrême  por- 
tant sur  toutes  les  masses  musculaires  qui  sont  très  atrophiées  des  deux  côtés,  avec  cepen- 
dant une  légère  prédominance  à  droite.  Le  pied  droit  est  ankylosé  en  varus  équin  avec 
flexion  plantaire  des  orteils.  Le  pied  gauche  présente  simplement  de  la  flexion  plantaire 
des  orteils  sans  équinisme.  Il  commence  à  s'installer  une  ankylosé  en  flexion  du  genou 
droit.  Il  existe  une  incoordination  motrice  considérable  des  membres  inférieurs. 

Les  réflexes  patellaires  sont  abolis  des  deux  côtés.  La  malade  éprouve  des  douleurs  atroces 
dans  les  membres  inférieurs,  depuis  les  orteils  jusqu'à  la  racine  de  la  cuisse,  douleare 
rongeautes  profondes. 

La  colonne  vertébrale  est  âtible,  mais  non  douloureuse.  Il  y  a  un  conmiencement  d'eichare 
sacrée. 

L'incontinence  d'urine  et  de  matières  est  absolue.  Par  la  suite,  l'eschare  sacrée  s'étendit 
en  largeur  et  eu  profondeur  et  détermina  dans  les  membres  inférieurs  des  douleurs 
comparées  par  la  malade  à  des  décharges  électriques.  La  mort  eut  lieu  par  cachexie. 

Autopsie.  —  Tuberculose  pulmonaire. 

Mal  de  Pott  dorsal  supérieur  sans  gibbosité.  Lésion  superficielle  de  la  face  postérieure 
des  corps  des  dernières  vertèbres  cervicales  et  des  premières  vertèbres  dorsales.  La  dure- 
mère  rachidienne  est  extrêmement  épaissie  au  niveau  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle 
cervicale  et  de  la  moitié  supérieure  de  la  moelle  dorsale.  L'épaississement  commence  au 
niveau  de  l'émergence  de  la  sixième  paire  dorsale  ;  en  ce  point  il  occupe  la  face  posté- 
rieure de  la  dure-mère  ;  plus  haut,  il  s'étend  latéralement  et  arrive  à  ne  plus  constituer 
que  deux  bandes  latérales  qui,  au  niveau  des  première  et  deuxième  racines  dorsales  et 
septième  et  huitième  cervicales,  exercent  surtout  à  droite  une  forte  compression  sur  les 
racines.  Plus  haut,  la  pachyméningite  disparaît  entièrement. 

Les  coupes  histologiques  de  la  moelle  montrent  dans  la  région  lombaire  et  dorsale 
inférieure  une  dégénérescence  complète  des  racines  {tostérieures  et  des  cordons  postérieurs 
qui  sont  complèlement  décolorés,  à  l'exception  de  la  zone  cornu-commissurale. 

Ces  mêmes  lésions  se  retrouvent  au  niveau  et  au-dessus  de  la  zone  comprimée.  La  seule 
modification  qu'apporte  la  compression  regarde  les  racines  antérieures.  Tandis  que  partout 
ailleurs  elles  sont  saines^  celles  qui  appartiennent  aux  septième  et  huitième  paires  cervi* 
cales,  preuiièru  et  deuxième  dorsales,  sont  complètement  dégénérées  à  droite,  et  très 
notablement  altérées  à  gauche.  Il  est  du  reste  à  remarquer  que  la  déformation  de  la  main 
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droite  rappelait  ringalièrement  certaines  attitudes  qui  SDiTent  des  tentatives  énergiques  de 
réduction  dans  certains  cas  de  luxation  ancienne  de  Tépaule. 

M.  PiBRRE  Marie.  —  La  lésion  pachyméning^tique  signalée  par  M.  Touche  est 
très  yraisemblablement  indépendante  du  tabès.  Elle  n'en  est  que  plus  intéres- 
sante à  constater.  Et  ceci  prouve  combien  il  importe  de  ne  pas  négliger  Texamen 
de  la  dure-mère  dans  toutes  les  alTections  médullaires.  C^est  ainsi,  par  exemple, 
que  dans  la  syringomyélie  et  Thydromyélie  la  dure-mère  spinale  est  souvent 
très  amincie. 


V.  —  Recherches  sur  les  lésions  des  Cellules  des  Ganglions  spinaux 
dans  le  Tabès,  par  M.  G.  Marinesco  (de  Bucarest).  (Communiqué  par  M.  le 
professeur  Joffroy.) 

J'avais  examiné  en  1895,àraide  de  la  méthode  de  Nissl,  les  ganglions  spinaux 
daos  deux  cas  de  tabès  associé  à  la  paralysie  générale.  N'ayant  trouvé  que  de 
légères  modifications  de  la  substance  chromatique,  j'en  conclus,  ainsi  du  reste 
que  les  faits  le  prouvent,  que  la  lésion  débute  au  niveau  des  collatérales,  sans 
exclure  d'une  façon  certaine  une  influence  trophique  des  cellules  des  ganglions 
spinaux.  Peu  de  temps  après,  Strœbe,  trouvant  une  série  de  lésions  dans  les 
ganglions  chez  les  tabétiques,  a  voulu  donner  la  consécration  anatomique  à 
l'opinion  émise  pour  la  première  fois  par  M.  Marie,  à  savoir  que  leslésioos  des 
cordons  postérieurs  dans  le  tabès,  dépendent  d*une  affection  primitive  du  centre 
Irophiqùe  des  fibres  radiculaires .  Dans  le  courant  de  l'année  1898,  SchafTer  et 
pais  Juliusberger  et  Meyer  ont  examiné  des  ganglions  spinaux  de  tabétiques  par 
la  méthode  de  Nissl.  Tous  ces  auteurs  n^ont  pas  trouvé  de  lésions  manifestes 
dans  les  cellules  ganglionnaires.  Aussi  de  nouvelles  recherches  s'imposaient- 
elles.  J*ai  eu  Toccasion  d'examiner  et  d'une  façon  systématique  à  l'aide  des 
méthodes  les  plus  récentes,  les  ganglions  spinaux  dans  9  cas  de  tabès.  Dans 
presque  tous  ces  cas  j'ai  trouvé  des  lésions  différentes  d'aspect  et  variant  d'in- 
tensité d'un  cas  à  l'autre,  désintégration  des  éléments  chromatophiles  dans  cer- 
taines cellules  qui  en  possèdent,  pâleur  et  même  disparition  des  granulations 
chromatiques  des  grosses  cellules  claires,  parfois  rétraction,  homogénéisation 
du  noyau  avec  conservation  du  volume  ou  atrophie  de  nucléole  ;  plus  rarement, 
atrophie  du  corps  cellulaire.  Jie  ne  parle  pas  de  la  pigmentation  des  cellules,  car 
elle  constitue  un  élément  trop  variable  sur  lequel  l'âge  de  l'individu  et  d'autres 
conditions  influent  aussi;  évidemment  toutes  ces  lésions  ne  sont  pas  univoques 
et  sous  la  dépendance  immédiate  du  processus  tabétique,  aussi  je  me  refuse 
d'admettre  qu'elles  soient  la  cause  delà  dégénérescence  des  cordons  postérieurs. 
D'antre  part,  elles  ne  sont  pas  dues  à  la  réaction  que  détermine  la  section  d'un 
cylindraxe  dans  son  centre  d'origine,  caries  expériences  deLugaro,  les  miennes 
et  celles  de  van  Qehuchten  ont  montré  que  la  section  de  la  branche  centrifuge 
des  ganglions  spinaux  ou  crâniens,  ne  donne  pas  lieu  à  des  réactions,  comme 
cela  arrive  après  la  section  de  la  branche  centripète. 

Je  ne  veux  pas  nier  par  là  que  la  dégénérescence  des  racines  postérieures  ne 
poisse  pas  déterminer  à  la  longue  des  modifications  légères  dans  la  cellule  des 
ganglions  spinaux,  mais  je  pense  que  ces  modifications  sont  d'une  autre  nature 
que  celles  que  je  viens  de  décrire  et  je  les  attribuerais  plutôt  à  la  vulnérabilité 
très  grande  des  cellules  elles- mômes  sous  l'influence  de  différents  agents 
morbides.  En  effet,  les  cellules  des  ganglions  spinaux  subissent  très  vite  les 
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altérations  à  la  suite  des  intoxications,  des  infections,  etc.  ;  aussi  elles  neprésen- 
tent  que  très  rarement  un  aspect  absolument  normal  chez  Padulte. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  y  a  déjà  plusieurs  années,  j'avais  pensé,  avec  d'autres 
auteurs,  que  les  premières  lésions  du  tabès  pouvaient  siéger  dans  les  ganglions 
spinaux.  C'était  une  vue  toute  théorique,  et  je  suis  le  premier  à  reconnaître  que 
les  faits  ne  l'ont  pas  confirmée. 

Dans  toutes  les  autopsies  de  tabétiques  que  j'ai  faites  depuis  lors,  je  n'ai 
jamais  trouvé  de  lésions  des  ganglions  spinaux.  J'ai  donc  abandonné  ma  première 
opinion,  je  le  dis  très  franchement,  et  je  me  trouve  d'accord  avec  M.  Marinesco. 

Mais  si  j'ai  dû  renoncer  à  ma  première  idée,  je  n'ai  malheureusement  pas  pa 
la  remplacer  par  une  conviction  nouvelle,  et  je  me  déclare  pour  le  moment  tout 
à  fait  incapable  de  dire  où  débutent  les  premières  lésions  du  tabès. 

VI.  —  Hémorrhagie  sous-corticale  de  la  deuxième  frontale  droite. 
Hémiplégie  progressive.  Perte  du  mouvement  des  globes  oculaires 
vers  la  gauche,  par  M.  Touche  (de  Brevannes)  (présentation  de  pièces). 

N...,  56  ans,  ancien  rhumatisant,  atteint  de  lésions  mitrales  bien  compen.*«ées, 
se  plaint  dans  les  derniers  jours  de  mars  1900  d'un  afTaiblissement  du  poignet  et 
de  la  main  gauches.  Il  existait  une  disparition  du  mouvement  de  flexion  et  d'ex- 
tension du  poignet  et  des  doigts,  de  pronalion  et  de  supination  de  la  maio.  Le 
coude,  l'épaule,  In  face  étaient  intacts.  Au  membre  inférieur,  les  mouvements 
des  orteils  étaient  abolis,  les  mouvements  des  autres  segments  avaient  simple- 
ment perdu  un  peu  de  leur  amplitude.  Le  malade  pouvait  marcher,  mais  il  talon- 
nait et  présentait  une  notable  exagération  bilatérale  des  réflexes  patellaires. 

L'hémiplégie  s'installa  lentement,  progressivement. 

5  avril.  Hémiplégie  gauche  flasque,  très  peu  de  paralysie  du  facial  inférieur. 
La  langue  ne  peut  être  tirée  hors  de  la  bouche,  elle  forme  un  crochet  à  concavité 
gauche. 

Les  mouvements  des  globes  oculaires  sont  libres.  Les  deux  papilles,  moyen- 
nement dilatées,  réagissent  à  la  lumière.  Il  n'existe  pas  d'anesthésie  à  gauche.  Les 
réflexes  patellaires  sont  abolis  des  deux  côtés.  Le  clonus  du  pied  n'existe  pas. 

Pas  de  troubles  de  la  parole,  mais  le  malade,  très  absorbé,  répond  péniblement 
aux  questions.  La  respiration  est  un  peu  ralentie. 

Le  10.  Mêmes  symptômes.  Incontinence  des  sphincters. 

Le  21.  Le  malade,  très  absorbé,  semi-comateux,  commence  à  présenter 
des  troubles  de  la  déglutition.  Il  n'existe  pas  de  paralysie  faciale.  Les  pupilles, 
très  dilatées,  ne  réagissent  plus  à  la  lumière.  Le  malade  peut  tourner  volontai- 
rement les  yeux  vers  la  droite,  mais  quand  on  lui  demande  de  les  porter  vers 
la  gauche,  il  ne  peut  le  faire  et  les  globes  oculaires  ne  peuvent  dépasser  vers  la 
gauche  la  ligne  médiane  de  l'orbite. 

La  paralysie  est  absolue,  les  réflexes  patellaires  sont  abolis,  Tincontinence  des 
sphincters  est  complète .  Quand  on  pique  le  côté  hémiplégie,  on  détermine  des 
mouvements  de  défense  dans  les  membres  du  côté  opposé. 

Le  malade  succomba  dans  le  coma  un  mois  après  le  début  des  accidents. 

AuTOPSiB.  —  Gorticalilé  intacte. 

Une  coupe  horizontale  de  l'hémisphère  droite  passant  par  la  partie  moyenne 
de  la  couche  optique,  ne  montre  aucune  lésion. 

Une  coupe  semblable  passant  par  l'implantation  de  la  deuxième  frontale  sur 
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la  frontale  ascendante  montre  un  commencement  d'imprégnation  sanguine  de  la 
substance  blanche  sous-corticale. 

Les  coupes  sous-jacentes  montrent  que  toute  la  portion  initiale  de  la  deuxième 
frontale,  parallèle  à  la  frontale  ascendante,  est  évidée  par  un  épanchement  san- 
guin qui  ménage  complètement  la  substance  grise  corticale,  repousse  en  arrière 
sans  les  envahir  les  circonvolutions  ascendantes  et  pointe  en  dedans  dans  le 
centre  ovale,  d'autant  plus  profondément  que  la  coupe  est  pratiquée  plus  bas. 

Quand  les  coupes  horizontales  atteignent  l'implantation  de  la  troisième  fron- 
tale, rhémorrhagie  a  cessé. 

Ce  ras  nous  montre  une  hémorrhagie  donnant  lieu  à  une  hémiplégie  lente  et 
progressive  de  nature  à  faire  soupçonner  un  ramollissement.  Comme  autres 
particularités,  nous  citerons  Tapparition  successive  d'une  exagération  et  d'une 
abolition  du  réflexe  patellaire,  enfm  et  surtout  Tassociation  d'une  hémorrhagie 
sous-corticale  de  la  deuxième  frontale  droite  et  de  l'impossibilité  de  porter  volon- 
tairement les  yeux  vers  la  gauche. 

M.  Raymond.  —  L'observation  de  M.  Touche  vient  à  l'appui  des  récentes  études 
publiées  sur  les  localisations  corticales  des  mouvements  oculaires. 

M.  Piltz  a  communique  à  la  section  de  neurologie  les  résultats  de  ses  expé- 
riences sur  le  chien,  qui  confirment  des  travaux  antérieurs,  et  des  observations 
recueillies  â  la  Salpôtrière. 

VU.  _  Urticaire  abdominale  en  bandes  ssnnétriques  etsegmentaires, 

par  M.  Ch.  âghard. 

Alex...  (Sosanne),  âgée  de  26  ans,  artiste  lyrique,  entre  le  20  juillet  1896  à  l'hôpital 
Beaujon,  Balle  Axenfeld,  n""  15. 

Accouchée  il  y  a  quinze  jours,  à  terme  et  sans  difficultés,  elle  a  éprouvé,  quelques  jours 
ftprèi,  de  la  fièvre  et  des  douleurs  abdominales.  Le  ventre  est  douloureux  à  la  pression,  il 
existe  un  écoulement  vaginal  abondant  et  légèrement  fétide.  Le  toucher  révèle  un  peu 
d'eaipâtement  dans  le  cul-de-sac  gauche. 

Pendant  sa  grossesse,  la  malade  ayait  eu  une  phlébite  de  la  jambe  gauche,  qui  n'a  pas 
encore  entièrement  disparu.  La  jambe  est  encore  douloureuse  et  présente  des  cordons  veineux 
légèrement  indurés,  une  atrophie  assez  marquée  avec 
déformation  du  pied   (pied  bot  pblébi tique)* 

Le  SI  juillet,  au  moment  de  la  visite,  on  remarque 
anionr  de  la  taille,  principalement  en  avant  et  sur  les 
côtés,  à  la  base  du  thorax  et  à  la  partie  supérieure 
àt  l'abdomen,  une  éruption  en  placards  érythémateux 
dinéminés.  L*éruption  est  bilatérale  et  assez  réguliè- 
rement symétrique.  Bile  est  apparue  subitement,  dit  Vi-.v.. ...  .•>:•.•....:>$: 

^malade,  une  heure  auparavant  et  a  été  précédée  d'un 
prurit  qui  a  augmenté  à  mesure  que  l'éruption  se 
constituait.  Tout  d'abord,  il  existait  un  relief  de  la 
P^sn  dont  il  ne  reste  plus  que  de  légères  traces,  au 
i&oment  de  l'examen . 

Le  lendemain,  au  niveau  des  régions  occupées  par 
éruption  ortiée,  on  trouve  deux  vastes  placards 
érythémateux,  symétriques,  en  forme  de  bandes  transversales.  Chacun  d'eux,  en   arrière, 

Bsrrête  à  une  dizaine   de  centimètres  de   la   colonne  vertébrale  et  est  limité  par  une 

I^SiM  verticale.  En  avant,  ils  se  terminent  par  une  ligne  sinueuse  :\  5  centimètres  environ 

<le  l'ombilic.  Leur  hauteur  est  d'environ  10  centimètres  et  leurs  bords  sont  presque  régu- 
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lièremflat  horisODUnz.  La  pMu,  à  I«ut  nimn,  Mt  roH  vif,  mais  h  couleur  n'cA  pv 
uniforme  ot  il  eilata  quelqasB  Etoti  diuËmiDéï  de  peau  aaiue.  En  regardant  de  prit,  m 
remarque  qq»  les  partian  poloràei  forment  de  légèrw  âlevarea. 

Le  prurit  periiate.  La  BHDaihilité  au  tact,  &  la  douleur  et  à  la  températare  eet  iwnult, 

La  malade  raconte  qu'il  y  a  huit  joura  elle  a  eu  une  éruption  lemblable  du  côté  dnui, 
mal»  moma  intenBe.  Elle  n'Était  pan  sujette  i  l'urticairB.  Haii,  de  plan,  il  7  a  sept  uf. 
la  malade  a  été  soignée  pour  un  lona  :  elle  avait  éprouvé  dans  le  cfité  droit  de  tris  vivo 
douleurs,  Buities  bientôt  d'une  éruption  véaiculeoae  asiei  confluente  si6geant  an  uimi 
des  dernières  vertèbres  doraalei  et  n'étendant  en  avant  jusque  vers  la  pointe  de  l'appendiic 
xlphoïde  :  les  douleurs  avalent  persisté  environ  trois  Bemaines  i^irè*  la  diaparition  de 
réruptIoQ. 

On  ne  trouve  dans  les  commëmoratifs  auoaoe  oirconetance  ëtiologique,  d'ordre  émotif  on 
alimentaire,  ou  médicamenteux,  capable  d'expliquer  l'éruption  orliée.  Hais  la  malade  eti 
très  nerveuse,  fantasque,  sujette  il  des  crises  de  nerfs.  Toutefois  on  ne  trouve  VKua 
atigmate  actuel  d'bystérie,  et  notamment  pas  d'anesthésie. 

Le  surlendemain  l'éruption  a  disparu.  La  malade  quitte  l'hOpital  sur  sa  demMide. 

On  a  plusieurs  loin  signalé  une  reialioo  entre  la  to|>ographie  de  l'urticaire  et 
la  distribution  nerveuse.  Ce  cas  est  un  exemple  très  uet  d'urticaire  occupant 
UD  territoire  segmentaire.  Ce  caractère,  la  bilatéralité  et  la  symétrie  de  l'érupUoD 
parmettent  de  considérer  comme  bien  vraisemblable  l'iDlervention  des  centres 
spinaux  dans  le  développement  de  cette  urticaire. 

Il  est  intéressant  aussi  de  relever  dans  les  antécédents  de  la  malade  l'exisleDC» 
d'une  autre  éruption  segmentaire,  le  zona,  dont  elle  a  été  atteinte  sept  ans 
auparavant. 

VIII.  —  Érythème  tboraciqae  en  bande  segmentaire,  acoompagn' 
d'épanohement  pleural,  par  MM.  Cm.  Achahd  et  A.  Ccehc. 

Hertz...  (Louis),  âgé  de  5B  ann,  serrurier,  entre  te  K  mai  1999  A  l'hQpilal  Tenon,  nlle 

Lorain,  n°  1.  Depuis  une  quinzaine  de  jours,  il  éprouve   des  douleurs  abdominales  f*"* 

troublsH  digestifs  et  a  de  légers  accès  de  toui  sansdjapnée. 
La  palpatioD  éveille  une  légère  sensibilité  à  l'épigastre  et  A  gaucbe,  mais  la  douleur  wl 
surtout  spontanée  et  il  est  impoesible   de  mettre  'k 
évidence  par  la  pression   aucun   pinnt  correspoodsot 
A  une  névralgie  intercostale. 

Le  18  mw,  on  constate  sur  te  cQté  gaucbe  da  tborti 
l'existence  d'une  bande  érythématense,  tormant  un 
quadrilatère  allongé,  exactement  horiiontale  el  croi- 
sant la  direction  des  liuitième.  neuvième  ot  dixiËm' 
cQttM.  Elle  n'occupe  qu'une  portion  de  la  demi-oeint»'^ 
tboraclque,  commeaçant  en  arrière  à  5  oentimètrM 
environ  des  apophyses  épiaeuBee  et  s'arrélant  en 
avant  A  la  ligne  mamelonnaire.  Sa  hauteur  mejenne 
eit  d'environ  3  oentim.  6  et  diminue  un  peu  «a  ann'- 
Sa  couleur,  rouge  brique  en  arrière,  s'atténue  1 
mesure  qu'on   se   rapproche  de  sa   partie  antérieure. 

La  pMo,  A  son  niveau,  ett  légèrement  en7elief,ma]s  ne  présente  en  aucun  point  de  tM- 

cules  ni  de  croûtes.  La  sensibilité  objeotivej  est  normale. 

On  constate,  en  outre,  de  la  matité  dans  les  deux  tiers  inférieurs  de  la  poitrine  de  M 

cSté  ainsi  que  l'abolition  du  murmure  rériculaire  et  des  vibrations  vocales.  Le  cœur  n'ett 

pas  dévié,  l'espace  de  Traube  reste  sonore.  Il  n';  a  pas  de  dyspnée. 
La  température  qui,  le  17  au  soir,  était  de  S7',9,  st  le  matin  du  IS  de  il'fi,  monte  1« 

soir  &  39>,4. 
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Le  19  mai,  on  constate  da  souffle  pleurétique  au  niveau  de  Tangle  de  l'omoplate  gauche. 
L'aspect  de  la  bande  érythômateuse  n'a  pas  changé.  La  température  est  de  37o,8  le  matin 
et  38«,8  le  soir. 

Le  20  mai,  on  remarque  une  très  légère  desquamation  purpurée  sur  la  sone  érjthéma- 
teuse.  Température  38^3  le  matin,  39<>,2  le  soir. 

Les  jours  suivants,  la  température  se  maintient  entre  38"  et  39«,  jusqu'au  24.  A  partir  de 
ce  jour,  elle  oacille  entre  37<>  et  38*. 

Le  27  mai.  une  ponction  exploratrice  pratiquée  dans  le  8*  espace  permet  de  retirer  un 
peu  de  liquide  clair,  citrin,  qui,  ensemencé,  ne  donne  aucune  culture.  La  bande  érjihéma- 
tense  pÂlIt  et  prend  une  teinte  légèrement  cuivrée. 

Le  3  juin,  les  signes  de  pleurésie  sont  très  atténués. 

Le 5  juin,  la  zone  érythémateuse  est  presque  effacée.  Le  malade  sort  sur  sa  demande. 

Celte  observation  offre  un  exemple  d'éruption  dont  la  topographie  segmen- 
taire  est  comparable  à  celle  du  zona  thoracîque.  Mais  il  ne  s*agitpas  ici  de  zona, 
puisque  tout  s*est  borné  à  l'érythème  et  qu'il  n'y  a  jamais  eu  de  vésicules. 

De  plus,  la  coexistence  d*un  petit  épanchement  pleural  conduit  à  discuter  les 
rapports  des  deux  lésions  cutanée  et  séreuse.  L'évolution  clinique  semble  indi- 
quer leur  simultanéité.  Toutefois  on  ne  peut  affirmer  que  le  processus  pleural 
n'ait  pas  débuté  en  premier  lieu,  avant  de  s'être  révélé  par  les  signes  physiques 
de  Tépanchement. 

Mais,  si  même  le  processus  pleural  a  été  réellement  le  premier  en  date,  on  ne 
saurait  admettre  que  le  trouble  vaso-moteur  de  la  peau  ait  résulté  d*une  altéra- 
tion névritique  des  nerfs  intercostaux  par  inflammation  propagée.  La  topogra- 
phie segmentaire  permet  de  rejeter  absolument  cette  hypothèse.  Il  est  nécessaire 
de  faire  intervenir  l'action  des  centres  nerveux,  soit  qu'on  admette  Texistence 
de  troubles  cutanés  réflexes,  consécutifs  à  l'irritation  pleurale,  soit  qu'on  adopte 
l'idée  d'un  processus  général  exerçant  son  action  sur  la  moelle  et  déterminant, 
par  l'intermédiaire  de  celle-ci,  deux  manifestations  parallèles  :  la  congestion 
érythémateuse  de  la  peau  et  la  congestion  exsudative  de  la  plèvre. 

M.DBJBRniB.  —  Dans  les  cas  rapportés  par  M.  Âchard,  l'éruption  occupe  le 
territoire  de  plusieurs  racines  et  il  me  paraîtrait  préférable  de  dire  qu'il  s'agit 
d'une  répartition  radiculaire  des  éruptions  cutanées.  Le  mot  de  segmentaire 
devrait  être  réservé,  il  me  semble^  pour  désigner  les  phénomènes  cutanés  loca- 
lisés sur  les  segments  des  membres . 

M.  HniRY  Mbigb.  —  C'est  une  question  de  définition  et  l'on  peut  étendre  l'ap- 
plication du  mot  segmentaire  aux  lésions  qui  siègent  sur  des  segments  du  tronc. 

Dans  les  observations  de  M.  Achard,  les  éruptions  sont  nettement  disposées 
en  tranches  perpendiculaires  à  Taxe  du  corps.  Ce  sont  ces  tranches  que  M.  Bris- 
saud  a  désignées  sous  le  nom  de  métamères  périphériques  et  qui  correspon- 
draient à  une  tranche  ou  segment  métamériqt^  de  la  moelle . 

Bi  Ton  accepte  cette  manière  de  voir,  on  arrive  à  expliquer  la  localisation  des 
éruptions  cutanées  en  supposant  une  seule  lésion  siégeant  dans  le  métamère 
spinal  correspondant  à  la  tranche  éruptive. 

Avec  l'hypothèse  d'une  origine  radiculaire,  on  serait  au  contraire  obligé 
^  admettre  plusieurs  lésions  superposées  frappant  plusieurs  racines  intercostales. 
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IX.  —  De  rinversion  des  Phosphates  dans  on  cas  de  Névrite  péri- 
phérique de  nature  indéterminée,  chez  un  Neurasthénique  spinal, 
par  M.  ScHBRB  (d'Alger).  (Communiqué  par  M.  Henry  Meigb.) 

Le  18  juillet  1900,  mon  maître,  Jkl.  le  profeeneur  Gémy,  me  priait  de  traiter  on  de  m 
malades,  M.  O...,  âgé  de  46  ans,  qu'il  soignait  depuis  quatre  moisenTÎron  pour  des  acci- 
dents tertiaires  de  l'aile  droite  du  nez  et  de  la  cloison. 

Ces  accidents  venaient  enfin  de  céder,  après  un  long  traitement,  aux  frictions  et  à  Tiodure 
de  potassium,  dont  il  avait  été  consommé  jusqu'à  10  gr.  pro  die, 

M.  G....  se  plaignait  d'une  faiblesse  croissante  dans  les  membres  postérieurs.  Une  pouvait 
faire  quelques  pas  sans  éprouver  une  sensation  de  fatigue  extrême  et  des  douleurs  dans 
les  jambes.  Ces  douleurs  étaient  de  trois  sièges  différents  et  de  deux  sortes,  objectives  et 
subjectives  : 

1*  A  la  plante  des  pieds,  entre  cuir  et  chair,  cqmme  une  sensation  de  décollement  ou  de 
brûlure^  que  la  compression  seule  arrivait  à  calmer,  douleur  purement  subjective. 

2^  Dans  les  mollets  et  plus  particulièrement  en  la  région  antéro-externe,  sensation  de 
fourmillements.  Ces  muscles  sont  très  sensibles  à  la  simple  palpation  manuelle,  le  tendon 
d'Achille  est  1res  douloureux  au  pincement. 

3*  Dans  la  région  antéro-exteme  de  la  racine  de  la  cuisse,  sensation  d'engourdissement 
qui  siège  dans  le  territoire  du  fémoro-cutané  et  rappelle  la  méralgie  hjperesthésique,  si 
bien  étudiée  dernièrement  par  M.  Claisse.  Aucun  trouble  objectif  plus  appréciable  qu'une 
légère  hyperesthésie  de  ce  territoire  nerveux. 

Pas  de  douleur  en  ceinture,  pas  de  trouble  de  la  miction.  Rigidité  complète.  Bien  aux 
membres  supérieurs  qu'une  plaque  douloureuse  subjective  au  niveau  de  l'articulation  meta- 
carpo-phalangienne  de  chaque  pouce.  Cet  homme  n'a  nullement  la  sensation  de  casque. 
L'estomac  fonctionne  bien,  mais  l'appétit  est  fortement  diminué.  Pas  de  troubles  pupillaires. 
Pas  de  tremblement  de  la  langue  ni  des  membres,  pas  de  troubles  de  la  parole.  L'écriture 
seule  présente  quelque  chose  de  bien  spécial.  Quand  on  invite  M.  G. ..  à  écrire,  il  prend 
la  plume  délibérément,  mais  pour  tracer  la  première  lettre  du  premier  mot,  il  hésite,  il 
semble  pris  de  phobie,  un  spasme  l'agite  et  il  faut  qu'il  se  répète  une  injonction  mentale 
pour  se  décider  à  tracer  cette  première  lettre.  Ce  Bubicon  franchi,  le  reste  vient  tout  seul. 

Ajoutons  qu'il  y  a  un  léger  liséré  gingival  inflammatoire  avec  salivation,  dû  autant  à 
l'usage  prolongé  du  mercure  qu'à  celui  du  tabac,  dont  il  fume  une  trentaine  de  cigarettes 
par  jour. 

Comme  passé,  M.  G...  signale  qu'au  point  de  vue  mental  il  a  toujours  été  vu  inquiet; 
il  habite  l'extrême  sud,  à  Tougourth,  vivant  seul,  enfermé  chez  lui  ;  il  a  une  certaine  peur 
des  espaces.  Quand  il  doit  sortir  il  lui  faut  une  lutte  considérable  de  sa  volonté.  11  n'est 
nullement  alcoolique,  ce  à  quoi  il  fallait  ponger  en  présence  des  douleurs  objectives  des 
mollets,  des  sensations  de  brûlure  de  la  plante  des  pieds.  * 

A  25  ans,  il  a  eu,  deux  ans  de  suite,  plusieurs  petites  hémoptysies  ;  il  prit  de  la  créosote 
et  de  l'arsenic.  On  retrouve  à  l'auscultation  une  diminution  très  nette  du  murmure  vésl- 
oulaire  au  sommet  gauche,  en  arrière,  et  une  augmentation  des  vibrations.  Il  ne  tousse 
pas,  ni  ne  crache. 

Quand  j'aurai  dit  que  les  réflexes  sont  normaux  et  qu'il  n'y  a  pas  de  signe  de  Bomberg 
et  aucun  stigmate  d'hystérie,  on  éliminera  de  suite  le  tabès  et  la  grande  névrose. 

M.  G...  n'en  reste  pas  moins  un  névropathe  avec  plusieurs  stigmates  de  dégénérescence, 
méralgie  paresthésique  double,  topoalgie  symétrique  aux  pouces^  phobies  diverses. 

Sur  ce  terrain  s'est  développée  une  neurasthénie  spinale  qui  va  s'aggravant  jusqu'au 
16  août,  moment  où  M.  G...  refuse  de  quitter  son  lit,  ses  jambes  ne  pouvant  le  soutenir. 

Mais  ce  n'est  pas  tout  ;  il  y  a  encore  une  névrite  périphérique  sensitive  des  membres 
Inférieurs. 

Cette  névrite  est  douloureuse  objectivement  et  subjectivement  au  point  d'enlever  tout 
sommeil.  M.  G...  ne  dorique  deux  heures  par  jour,  et  il  y  a  là  une  nouvelle  source  dlntoxi- 
cation  des  centres  nerveux. 

A  quoi  peut  être  due  cette  névrite  7  A  l'alcoolisme?...  Sur  ce  point,  les  dénégations  sont 
formelles,  et  je  ne  retrouve  ni  pituite,  ni  tremblement,  ni  cauchemars  visuels.  A  la  sypbi- 
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lifl?...  maû  elle  apparaît  au  moment  précisément  où   les  lésions  régressent  et  guérissent. 

A  la  tabercnlose,  an  mercare?...  tels  sont,  en  dernière  analyse,  les  seuls  agents  provoca- 
cateurs  possibles  de  cette  névrite. 

Je  fais  prendre  des  bains  tièdes  prolongés,  puis  des  bains  de  sable  chaud,  des  injec- 
tioos  de  glycéro phosphate  vital  et  de  strychnine.  Aucun  résultat.  Au  15  août,  j^essale 
concurremment  les  injections  de  cacodylate  de  soude  et  les  bains  statiques,  puis  les  cou- 
rants d'Arsonval  que  mon  ami  M.  le  "D^  Vérité  applique  chez  lui. 

Le  résultat  de  ce  dernier  traitement  fut  merveilleux.  Les  forces  revinrent  rapidement, 
Tappétit  reparut,  le  sommeil  vint  soulager  ce  malheureux,  enfin  il  augmente  rapidement 
de  poids  (2  kilog  en  vingt-cinq  jours)  et  se  décide  A  faire  quelques  marches. 

Mais  des  modifications  biologiques  importantes,  encore  qu'obeoures   assurément,  furent 

décelées  dans  les  urines. 

i9  août,  28  septembre» 


Volume  des  24  heures 

Couleur 

Limpidités 

Odeur 

Fluidité 

Acidité 

Densité 

Total  des  éléments  par  litre. 

Urée 

Acide  urique 


Acide  phosphorique  i  terreux.... 

f  alcalins.... 


en  Ph  O  3 
Acidité  au  80  H^. 

Chlore 

Albamine 

Glucose , 

Cellules  épithéliales 
Urobiline 


1,600  gr.  • 
Jaune  foncé 

troubles 
odeur  fétide 
épaisses 
réaction  neutre, 
1,016 
37,28 
18,87 
0,45 
0,68 
0,22 
0,52 
3,15 
0, 
0, 
nombreuses 


bande  spectrosoopique, 


1,900  gr. 
Jaune  clair 
limpides 
odeur  acide 
très  fluides 
acides 
1,020 
49,10 
14,89 
0,27 
0,80 
1,10 
1,56 
10,20 

0, 

13,67  (?) 
rares 
■    idem. 
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Cette  analyse  montre  que  le  19  août,  la  formule  des  phosphates  terreux  et  alcalins  était 
intervertie.  Le  28  septembre,  soit  après  cinq  semaines  de  traitement,  le  rapport  était 
redevenu  normal. 

Quant  au  glucose  apparu  le  28  septembre,  j'eus  Texplication  de  ce  phénomène.  M.  G... 
avait  mangé  une  livre  de  raisin  la  veille.  Il  ne  présentait  plus  de  sucre  le  lendemain.  Il 
y  avait  donc  glycosurie  alimentaire.  Une  seconde  épreuve  faite  dix  jours  après,  décela  au 
polarimètre  3  grammes  de  glucose.  Une  troisième, faite  le  19  octobre, fut  négative.  Il  y  eut 
donc  glycosurie  alimentaire  transitoire  qui  coïncidait  d'ailleurs  avec  la  bande  d'absorp- 
tioD  de  Tuiobiline  au  spectroscope. 

Cette  obsenration  fort  complexe  présente  plusieurs  points  intéressants  : 

1»  Terrain  névropathique  ; 

2«  Neurasthénie  spinale  (aboulie,  insomnie,  amyosthénie)  développée  à  la 
faveur  d'une  névrite  périphérique  sensitive; 

3»  Le  mercure  ou  la  tuberculose  peuvent  être  incriminés  comme  les  agents  de 
cette  névrite  ; 

4*  La  formule  d'inversion  des  phosphates,  la  glycosurie  alimentaire,  l'urobiii- 
nurie  trahissent  une  perturbation  profonde  dans  deux  systèmes  de  l'économie, 
le  système  nerveux  et  le  foie  ; 

^  L'amélioration  rapide  de  tous  ces  signes  cliniques  et  biologiques  sous 
l'influence  de  la  médication  cacodylique  et  de  l'électro thérapie. 
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Secrétaire  générai Pierre  Marie. 
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A  dix  heures  et  demie  la  séance  est  levée. 
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par  A.  Klippel * 207 
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Séance  du  7  décembre, 

Myoclonie  et  spondylose  rhizomélique,  par  Lbopold  Lévi  et  Follet 216 

Du  paramyoclonus  symptomatique,  par  Léopold  Lâvi  et  Follet 219 

Hématomyélie  de  l'épicône  et  de  la  base  du  cône  terminal  de  la  moelle,  par 
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à  rintërlear  da  tron  ooclpltal  dans  les  cas  oh  la 
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(P.  Maris),  68. 

Amyotrophle  tffringomfélique  (Ankylose  spondylo- 
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Flburt),  44. 

—  (Quelques  phénomènes  d'excitation  et  de  dëpre*- 
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Hématliétoae  dans  un  cas  d'hémiplégie  infaotliei 

autopsie  (DiiKRiNE  et  Thomas),  185. 
Hématomyélie  de  l'épioOne  et  de  la  base  do  cAae 


TABLE    ÀLPHHABBTIQUE    DBS    MATIÈBES 


241 


terminal   da  la  moelle    (LAiaNSL-LAYASTlNB), 

m. 

—  fréhatk  (H.  MEUmma,  et  H.  Mboi),  167. 
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—  oryûmique  arec  Uépidation  éplleptolde  aans  oon- 

trmctiuet  (LiopoLD  LAyi),  18S. 
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■yopafhlquM,  la  détormatlon  en  tatUe  de  guêpe 
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l>c?oni),  I8i. 
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"•WoritlBlte  avee  bémitrsmblement  alterne  à  la 
Mite  d'eue  lièvre  typhoïde   (Kuppbi.),  307. 
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tion  de  ses  nerfs  (Chipault),  119. 
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SOS. 
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(Hun*  et  0(7iLLAix)f  70. 
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(SOHIRB),  934. 
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(Philippb  et  CnsTAn),  186. 

OoulÀlres  (Hémorrhagie  sous  •  corticale  de  la 
deuxième  frontale  droite.  Hémiplégie  progres- 
sive. Perte  du  mouvement  des  globes  —  vers 
la  gauche)  (Touchx),  280. 
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(Touchb),  987. 

—  MmorrAo^Igu^,  épilepsie  jacksonnlenne  (Touchb), 

96. 
Puralyale  alterne  motrice^  type  FovUle  (Obabbet), 
191. 

—  a$$ociée  du  muscle  grand  dentelé  et  du  trapèze 

«oapulaire  (Souqubs),  306. 
"  des  quatre  membres,  anesthésle  à  topographie  radi- 
culaire  dans  le  mal  de  Pott  (Touchb),127. 

—  du  mouvement  associé  de  l'abaissement  des  yeux 

(Babinski),  146. 

—  it^fantHe,  la  scoliose  Urdlve  <P.  Mabib),S06. 

—  obitétricale,   un    cas   exceptionnel    (Philippb  et 

Cebtan),  186. 

—  *piimle  infantite  avec  rarticipatlon  du  nerf  récur- 

rent (Hubt)  116. 

—  radicuJairê  traumatique  du  plexus  brachial,  méca- 

nisme de  production  'Dut al  et  Ouillaix),  188. 
Paralysie  ffAnârale*  recherches  sur  le  réflexe  plan* 

Uire  (Abdik-Dblteil  et  Rouvièbb),  209. 
Paralytique    général    (Aphasie    motrice  pure 

chez  un  —  )  (Oilbbbt  Ballet),  91. 

—  (Un  cas  de  surdité  verbale  chez  un  — )  (SiBiBUx), 

74. 
Paramyocloniui  $pmptonuUique  (L.  Livi  et  Fol- 

urr),  S19. 
Paraplégie  senjtitivo-motriee  d'origine  traumatique 

hématomyélie   probable    (H.   Mbumibb   et  H. 

Mnoxi,  167). 
Phénomène  des  orteils  (Vires  et  Caucxttxs),  166. 

—  dans  la  fièvre  typhoïde  (LioPOLD  L^vi),  207. 

—  dans  répllepele  (Ckodzon),  213. 

—  dans   la   paralysie   générale   (ARDIK-Dxltbil  et 

Roovièke),  209. 
Pitaitaire  (Tumeur  du  —  sans  acromégalle  et  avec 

arrêt  de  de'veloppement  des  organes  génitaux), 

(Babinsxi)»  161. 
PlcxuB  brachial  (Sut  le  mécanisme  de  prod notion 

«les  paralysies  radieulalres  du  —  ^  (Duval  et 

Ouillaix).  188. 
Polynévrite    tuberculeuse    douloureuse.   Du  rôle 

Important  de  la  tuberculose  en  pathologie  ner- 
veuse (Duvoub),  87. 

—  tuberculeuse  et  psychose  (Anoladb),  46. 

Pott  (Fracture  de  la  colonne  oervicale  au  cours  d'un 
mal  de  —  ;  paralysie  des  quatre  membres  ;  anes- 
thésle à  topographie  radlonlalre)  (Touchx), 
127. 

Peendo-méralgiee  paresthésiques  d'origine  radi- 
cnlalre  (Chifault),  80. 

Peeudo-myomes,  rigidité  musculaire  et  myalgle 
KLiPrxL),  86. 

Peendo-tabee  (Sur  une  forme  de  — .  Névrite  opti- 
que rétro-buIbalre  infectieuse  et  troubles  dans 
les  réflexes  tendlnfix)  (Babtnski),  177. 

Peychoie et  polynévrite  tuberculeuse  (Asu lads).  46. 

Puberté  (Rapports  de  la  chorée  de  Sydenham  avec 
la  —  (Qillk  de  lv  Tourotte"),  188, 
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▲oroméffalle  (Tumear  da  corps  pitolUire  sans  — 
et  avec  arrêt  de  déTeloppement  des  organes 
géoltanx)  (Babinski),  161. 

Afltetlon  spasmodiquê  congénitale  et  familiale 
(M"'  Pbbksb),  88. 

Amnéaie  rétro-^ntérogradê  consécatfye  à  la  pendai- 
son (Jovfroy),  97. 

Amnésique  (Sur  an  oa>  d'apliasie  —  (Tires  et 

SA[AOB>i)i  164. 
Ampnté  (Névralgie  du  moignon  chez  an  hystérl» 

que  — )  (Todchb),  S02. 
Axaf^^daÛMB  cérébelleuses  (De  l'engagement  des  — 

à  rintérlear  da  troa  occipital  dans  les  cas  oh  la 

pression  Intra-crftnlenne  se  troaTC  augmentée 

(P.  Marib),  68. 
Amyotrophle  sjfrinçnmiféliqw  (Ankylose  spondylo- 

rhizoméUqae  de  la  région  oervioo-dorsale  et  des 

épaules,  avec  — )  Achabd  et  Clebg),  18 . 
Anesàléaie  à  topographie  radicolalre  dans  le  mal 

de  Pott  (Touche),  127. 
AnkylOM  tpond^lo-rkUomélique  de  la  région  cervico- 

dorsale  et  des  épaoles,  avec  amyotrophie  syrln- 

gomyéliqae  (Achabd  et  Clbbc),  18 
Aphad»  amnésique  (Vires  et  Salaobb),  154. 
•—  motrioe  pare  chez  an  paralytique  ^néral  (GlL- 

BBBT  Ballbt),  91. 
—  Perte  totale  de  la  parole  spontanée.  Conservation 

da  chant.  Antopsie  (Touchb),  78. 
Arthropatbie   tabéttqtu  améliorée  par  l'aspirine 

(P.  MAEIB  et   PéBILàRMANT),  S07. 

—-  trophiqw  du  genoa  consécative  à  nne  fracture 
vertébrale  (Chxpault),  61. 

Arihro^Û.ttd9êtabétiques  (DUPRiet  Dk^'AUX),  !67. 

Ajplrine  Uo  cas  d'arthropathle  tabétique  amé- 
lioré par  l'usage  de  l'  — )  (FtioHABMANT  et  P. 

BCARIB),  S07. 
AthétOM  double  héréditaire  chronique  de  l'adulte 
(BoiiinT),198. 


BAbinild  (Signe  de  — )  (Yibeb  et  Calmbttbs),  166. 
Basedow  (llaladle  de  —  héréditaire,  avec  oadème 

des  paupières  et  tendance  au  sommeil  (Hsnbt 

Mbiob  et  F.  ALLARD^,  61. 


Oéolté  corticale  (Deux  cas  de  — ,  l'un  avec  conser 
vation,  l'autre  avec  perte  de  la  faculté  de  se 
diriger)  (Touche),  9S. 

—  et  surdité     verhales,    un  cas   suivi    d'aatopsie 

(SArdeux  et  Fabnaribr),  41. 
GérébelleiUMi  (De  l'engagement  des  amnygdales 

cérébelleuBes  à  l'intérieur  du  trou  occipital  dans 

les  cas  oh  la  pression  intra-crftnienne  se  trouve 

augmentée  (P.Mabib),  58.   . 
Oerrelet  (Deux    cas    de  ramollissement  du  —  ; 

pseudo-sclérose  en  plaques  cérébelleuse,  chorée 

cérébelleuse)   (Touchb),  84. 
Gkdmrgle  testiculaire  :  1*   Névralgie    du  cordon. 

S*  Epilepsie  par  névrome  du  cordon  (Chxpault), 
119. 
Chorée  de  Sydenham  (Rapports  de  la  —  avec  le 

rhumatisme,  la  puberté,  la  chorée  des  femmes 

enceintes)  (Gilles  db  la  Toubbttb),  188. 

—  des  femmes  enceintes  (Oills  de  la  Toubette), 

188. 
GéllaleB  des  ganglions   spinaux    dans    le    tabès 
(MABiNnco),  SS9. 


CompreMiOll  méduUaire  par  tamencs  des  ménin- 
ges rachidiennes,  2  ces  (Touche),  202. 

Cône  (Hématomyélie  de  la  base  du  —  tcnnirisli 
(Laionel-Lavastinb),  221. 

Congénitale  (Affection  spasmodique  —et  fami- 
liale) M""  Prbkbb),  88. 

ConvnlslonB  dans  l'expérimentation  animale  (Jof- 
VROT),  63. 

Corps  ealteux  (Tumeur  du  —)  (Touche),  4. 

Cnnéns  (Bamolllssement  du  —  et  hémianopsk) 
(Marib  et  Crouzon),  16. 


Dentelé  (Paralysie  associée  du  muscle  grand  —  et 

du  trapèze  scapulaire)  (Souqubb),  205. 
Diabète  et  gigantisme  (Achabd  et  L(bpbi),  120l 

—  hpdrarique  fébrile  au    cours  de  la  tuterculoie 

\Rlippsl),  31. 

—  hifdruriqttéf  son  origine  infecUense  (Klifpbl),  59. 
Diplégie  foetale    (T^anos  oéphaliqne    avec    — ) 

CCeouzon),  102. 


Epicone  (Hématomyélie  de  1*  — )  (Laiqxil-Lavia- 

tine),  221. 
Epilepsie  avec  accès  au  niveau  d*nn  névrooie  do 

cordon,  ablation  (Chipault),  119. 

—  et  convulsioi»  dans  l'expérimentation  anlxasle 

rJOFFROT),52. 

•—  jadtamtnUnne  ;  pachyméningita     hémorrhsgiqn 
(Touche),  96. 

—  (Le  phénomène  des  orteils  dans  1*  --),  (Cbouzos). 

213. 

—  sensorielle  (auditive)  (V .  db  Flburt;,  45 
Epileptlqnes  (Graphiques  de  l'état  des  forées  chez 

deux  — ,  intéressants  an  point  de  vue  dndu- 
gnostic  de  la  cause  et  du  pronosUe)  (M.  ds 
Flrurt),  44. 

—  (Quelques  phénomènes  d'excitation  et  de  dépro- 

mentale  chez  les  — )  ((M,  db  Fleubt),  9. 
Srytllème  thoraetqne  en  bande  segmentaire,  aoeom- 
pagné    d'épanchement    pleoral    (Achabd  et 
Glbbo),  282. 


Familiale  (Affection  spasmodique  congénitale  et 

— )(M"«PBaKER),88. 
Fièvre  typhoïde  (Neuro-rétinlteavec  hémitremble* 

ment  alterne  à  Is.  suite  d'une  — )  (KLVFSb), 

207. 
—  signe  de  Babiuski  (LfoPOLD  LÉvi),  207. 
FOTille  (Un  type  spécial  de  paralysie  alterne  motrice, 

type  —  )  (Grasset),  191. 
Fraotnre  de  la  colonne  cervicale  au  cours  d'an  œsl 

de  Pott  ;  paralysie  des  4  membres  ;  anesthéi te 

à  topographie  radiculatre  (Touche),  127. 
•—  vertébrale,  arthropathie  trophiqne  du  genoa  confé- 

cutive  (Chipault),  61. 


GhtnfirlionB  spinattx,  lésions  dans  la  tabès  (Mabi- 

NISGO),  229. 
Qigantigme  et  diabète  (Achabd  et  Ixbpbr)»  ISO. 


Hémathétose  dans  un  cas  d'hémiplégie  Infantlle> 

antopsie  (DAjebine  et  Thomas),  186. 
Hématomyélie  de  l'éploOne  et  de  la  hase  du  o^ae 
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terminal  de  U  mœlle    (LAiaNSL-LATASTlNX), 

m. 

—  pnMbU  <H.  MKumxB  et  H.  Kiaoi),  lft7. 
HémlABopsto  WtUéràU  htmumpme  avec  antopeie 

(FKRBJUfD),    110. 

—  (Ramollinemeiit  du  cnnens  et  — )   (Mareb  et 

Cboczok),  16. 
BAmlplégle  infanliU  avec  bémiathëtoM,  autopeie 
(Dimm  et  Thomas),  ISft. 

—  (organique  avec  trépidation  ëpileptolde  aans  con- 

tr«ctaiee  (Làorouy  Làyi),  188. 

—  progressa  par  bémorrhagie  •oua-oortloale  de  la 

deuxième  frontale  droite.  Perte  da  mouTement 
dee  globes  ocalalres  vers  la  gauche  (ToncHx), 
290. 
BimispamM  (Sur  on  cas  d*— ,  contribution  à  la 
pathogénie  du  torticolis  sjiasmodfque)  (BA- 
BIXSKl),  S7 . 

—  fmt^iitf  du  o6té  droit  constituant  un  tic  mental 

professionnel,  tic  de    la  mendiante  (Schxrb), 
130. 

Bémltremblement  (Nenro-rétlnite  arec  —  alterne 
à  la  tnite  d'une  flèvre  typhoTdc)  (Klippkl) 
»7,  • 

HémorrlUkgie  ums-eorticaïe  de  la  denxlbnie  fron- 
tale droite.  Hémiplégie  progressive,  porte  du 
moaTement  des  globes  oculaires  vers  la  gauche 
(Touche),  Î80. 

Bystériinie  (Nérralgie  du  moignon  chez  un  — 
unpoté)  (ToucHK).  SOS. 


iBflMtieaM   (Origine  —  du  diabète   hydrurique) 
(Klzppbl),  69. 


Kyito  itdatique  de  1»  moelle  (Sosbbb),  18S. 


Lsdrtrle  eir^rale  (LâoFOLD  Lin  et  Lxmaibb), 

187. 
Upre  anetthéHque^  autopsie  d'un  cas  (Lbsagb  et 

Tbikbcbldi),  1S6. 


^"dnllaire  (Deux  cas  de  compression  —  par 
tamenr  des  méninges  rachidiennes)  (Touchb), 
201. 

MélanooUe  périodiqmey  sitlomanie  (Gilbkbt  Bal- 

LST),  170. 

Kéralgle  partêthétique  arec  refroidissement  local 
de  20  ;  abaéboe  de  réaction  à  la  pilocarpine 
Jusqu'au  moment  de  la  guérison,  surrenue 
après  un  traitement  purement  médical  TSabrazAs 
etCABANins),  17. 

Méralgiet  paresthétiqnet  (Les  pseudo  —  d'origine 
rsdlcnlaire)  (Chipadlt),  80. 

■itamérlqtis  (Zona  thoraclque  à  disposition  — ) 
(Bbmsaud).  S18. 

■oelle  (Hématomyélie  du  cône  terminal  de  la  — ) 

(LAIGHKL-LAVASTnm),  2îl. 

--  Ky»te  hydatiqne  (Schkrb),  18S, 

>7Algie,    rigidité      musculaire;    pHCudo-myomes 

(KUBP«L),  86. 
■yoclonie  et  spondyloee  rhizomélique  (L.  L^i  et 

FOLum,  216. 
^  'tnpUmatîque  (L.  LBVi  et  Follbt),  319. 
'Myopathie  primitive  avec  cypho-scollose  mons- 

tnieose.  Pas  de  participation  apparente  de  la 

tace  (CocHBZ  et  Schbrb),  6S. 
HyopathlquM,  la  déiormatlon  en  taille  de  guêpe 

(P.  MAEia),  91. 


Herft  moUun  de  I'obU,  voles  eentralet  (J.  Piltz), 

180. 

VeorofibromaUMe,  forme   anormale   (B#mon  et 

DCP0CH),1J6. 

~  wédiiarire  (CWTAH),  49. 

«rarMtbéBlqae  vinal  (I>e  rinyersion  des  phos- 
phates dans  un  cas  de  nérrite  périphérique  de 
nature  Indétermée  ches  un  —  )  (ScmsRB),  234. 

««Qror«tlBite  avec  bémitremblement  alterne  à  la 
lolte  d'une  fl^Tre  typhoïde   (Kuppei.),  S07. 


NéTrmlgledn  cordon  traitée  avec  succès  par  la  résee. 

tiOD  de  ses  nerfs  (Chipault),  119. 
— '  du  moignon  chez  un  hystérique  amputé  (Touche), 

SOS. 
Névrite  cubitale  professionnelle  chez  un  boulanger 

(HUKT  et  OuiLLAiy)*  70. 

—  optique  rétrobulbalre  infectieuse  et  trouble  dans 

les  réflexes  tendineux  (Babikski),  177 . 

—  périphérique  de  natare  indéterminée  chez  un  neu- 

rasthénique spinal,  inversion  des   phosphates 
(Schkrb),  S84. 
NévrltM  pr<tfeê»ionnelU*    du    nerf  médian   et  du 
nerf  cubital  chez  un  ouvrier  menuisier  porteur 
d'une  ancienne  fracture  de  coude  (Hcbt),  lis. 


Obstétrtoale  CUn  cas  exceptionnel  de  paralysie  —  ) 

(Philippe  et  Cestan),  186. 
OonlAlres     (Hdmorrhagie    sous  -  corticale  de    la 

deuxième  frontale  droite.  Hémiplégie  progrès* 

slve.  Perte  du  mouvement  des  globes  —  Ters 

la  gauche)  (Touche),  230. 
Ostéo-arthropathie,  un  cas  rare  (Oabme),  766. 


PachyméDlll^te  tertico-dorsaleMJk  cours  du  tabès 
OToncHB),  887. 

—  hémorrhagique^  épllepsle  jaclcsonuienne  (Touche), 

96. 
Parolyile  caterne  motrice,  type  Foytlle  (Obasskt), 
191. 

—  associée  du  muscle  grand  dentelé  et  du  trapèze 

fieapulaire  (Souquer),  205. 

—  des  quatre  membres,  anesthiteie  II  topographie  radi- 

culaire  dans  le  mal  de  Pott  (touche),  127. 

—  du  mouvement  associé  de  l'abaissement  des  yeux 

(Babiksei),  146. 

—  infantile,  la  scoliose  tardive  (P.  Mabie),S06. 

—  obstétricale,   un    cas   exceptionnel    (Pxoiippb  et 

Chbtas),  186. 

—  spinale  infantile  avec  rArtIcIpation  du  nerf  récur- 

rent (Hubt)  116. 

—  radiculaire  traumatique  du  plexus  brachial,  méca- 

nisme de  production  'Duyal  et  Ouillaik),  188. 

Paralysie  firénârale,  recherches  sur  le  réflexe  plan- 
taire (Ardik-Delteil  et  Routièbe),  809. 

Paralytique  général  (Aphasie  motrice  pure 
chez  un  —  )  (Gilbert  Ballet),  91. 

—  (Un  cas  de  surdité  verbale  ches  un  — )  (Sérieux)  , 

74. 

Paramyoclonus  spmptomatique  (L.  Likviet  Fol- 
let), S19. 

Paraplégie  sensitivo-motriee  d'origine  traumatique 
héraatomyélie  probable  (H.  Mbumisb  et  H. 
MnoEi,  157). 

Phénomène  des  orteils  (Tires  et  Calmbttes),  156. 

—  dans  la  flèvre  typhoïde  (Léopold  LAvi),  S07. 

—  dans  l'ëpilepsle  (Ckouzon)*  813. 

—  dans   la   paralysie   générale   (Aroik-Dxlteil  et 

Rouvièp.r),  209. 
Pituitaire  (Tumeur  du  —  sans  acromégalle  et  avec 

arrêt  de  développement  des  organes  génitaux), 

(Babinsei),  161. 
Plexus  brachial  CSur  le  mécanisme  de  produetion 

(les  paralysies  radiculaires  du  —  )  (Duval  et 

OUILLAI5),  188. 

Polynévrite  tuberculeuse  douloureuse.  Du  rôle 
important  de  la  tuberculose  en  pathologie  ner- 
veuse (Duvoub),  87. 

—  tuberculeuse  et  psychose  (Anolade),  46. 

Pott  (Fracture  de  la  colonne  oervicale  au  cours  d'un 
mal  de  —  ;  paralysie  des  quatre  membres  ;  ânes- 
thésie  à  topographie  radionlalre)  (Touche), 
127. 

Psendo-méralgies  paresthésiques  d'origine  radi- 
culaire (Chipault),  80. 

Psendo-myomes,  rigidité  musculaire  et  myalgle 
Klippel),  86. 

Psendo-tabee  (Sur  une  forme  de  —.  Névrite  opti- 
que rétro-buIbalre  infectieuse  et  troubles  dans 
les  reflètes  tendiiiHnx)  (Babinski),  177. 

Psychose  et  polynévrite  tuberculeuse  (  Anulaob).  46. 

Puberté  (Rapports  de  la  chorée  de  Sydenham  avec 
la  —  (QiLLfti  liE  L\  Tourette),  188. 
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KUPPIL  (Tàbeê  de  la  région  dof 
$àU\  <,  S,  9. 

—  ilHabète  hpdruriqtut  fébrOe  au 

cours  de  la  tubereulote),  81«  88. 

—  (Origine   inffetieu»e  du  diabète 

hfdruriqut),  69. 

—  {Pueudo-m^omeit  rigidité  muteu- 

laire  et  mgaigie),  M. 
>-  (Jfeuro-rétinitiawee  Mmi-tremMo' 
ment),  807. 


LAiomL-LAVASTiiii      (Spondftoêe 

rhizomélique),  88. 
*  {ffémalompélie  de  répiedne),  881. 
Lkmairi  {Ladrerie  eérébraU),  187. 
LAopoU)  LAvx  (Tri^Êldation  ^Up^ 

tcide  hpstérigue  ou  hémiplégie 

organique  awee  trépidation  uns 

eontra^ures\  18t. 
^  (Ladrerie  eérébrate),  187. 

—  (Signe  de  BaMnsH),  809,  811. 

—  (9pondglose  et  mfoeîonle),  816 

—  (Paramifclonus)t  819. 
LnAOX  (Autopsie  d'un  cas  de  lèpre 

attesthésique),  186. 
LcBPn  (Gigantisme  et  diabète),  180. 


MAlin  (P.).  (R4/lexe  antagoniste)  8, 

—  (TrouX^s   trt^kiqnes  du  nez  et 

du  menton)  j  8. 

—  (Tabès),  8. 

—  (Ramollissemeni  du  euneus  et  hé- 

mianoptie),  16. 
^  (ùe    rengagement    des     amyg- 
dales cérébelleuses  à  r intérieur 
du  trou   occipital),  68. 

—  (Tabès  eonfugal),  86. 
^  (MfopathieX  69. 

—  {Névri'e  euhitale\  70. 

—  (Surdité  verbale),  77. 

—  (Aphasie,  eonservationdu  ^ant), 

78. 
~  (il2r«e«on  spasmodique  familia- 
te),  90. 

—  (Thorax  en  bateau  dans  la  «jrHfi- 

gom^élie),  90. 
*—  (7Vi<U«  de  gutpe  des  mgepathi' 
qves\  91. 

—  (Aphasie  motriee),91, 98. 

—  (CS^it^  corticale),  96. 

—  (TV&anM  efyhaJiqne),  106. 

—  (i\ira/y<le  ii^antile),  119. 

—  «7<9aRM«jii«),  184. 

—  (J«pr<'),  196. 

—  (Névralgie  du  moignon),  90f, 

—  (Scoliose  tardive  éûins  la  para' 

IfMie  infantile),  806. 

—  (ArthropathU  tabétique),  807. 
— '  (Jfgodonie  et  spondgluo),  319. 


MAïax  (P.)  (PKhgméninçUe),  889. 
->    (Ganglions    spinau»    dans    le 

tabès),  890. 
Marixkco     ((ffon^ItoiM     ^naitr 

ctoM  lé  tabès),  889. 
Mbiob  (JféraXgU  paresthéMlqué),n, 

—  (Ankplose    ipondglo-rhiiomAi' 

qne),  88. 

—  (S^ndflose  rhixoméHque),  86. 

—  (Maladie  de  Basedov  héréditaire), 

61. 

—  (UgopatMe  primitive),  69,  69. 

—  (TU  de  la  mendiante),  180.188. 

—  (Kgste  kgdatique  de  la  moelle), 

188. 
— >    (  Paraplégie    sensitivo  •  motrice 
d'origine  Iraumatique),  167. 

—  (Ergthème  en  bande),  888. 

—  (Inversion  dès  phosphates),  884. 
Mnrvim  (Paraplégie  sensitivo-mo- 

triée   d'origine   traumatique), 
167. 


Obkrtrur  {Sgringomgélie  cavitaire 
et  S,  paehgméningitiqu^,  11. 


Pàbinaud  (Parsdgsie  du  mouvement 
associé  de  Vabaissement  des 
geux),  148,  160. 

PécHARMAKT  (ArthropatMe  tabéti- 
que), 807. 

PI8KXII  iM"*)  (Affection  spasmodi- 
que eongénitaleet/amiliale),98 

Phiuppb  (Sgringomgaie  eavitaire 
et  8.  pachgméninçitique.  Les 
fausses  A  ).  11,  16,  16. 

—  (Nature  de  la  sdéro^e  tubéreuse 

hgpertrophique),  101. 

—  {ParalgsU  obstétricale),  186. 
PiLTK  (Sffmptômes  pupillaires  dans 

U  ro^^j).  178, 177. 

—  (  Voies  centrales  des  nerfs  moteurs 

deVaU),Và%, 


Ratmond   (  Affection   spasmodique 
familiaié),  90 . 

—  {Hémiplégie  infanHle),  188. 

—  (Paraipsie  obstétricale),  1 87. 

—  '  Hématomgélie  de  l'icône),  397, 

—  (Némorrhagie  *ous'Corticàle)SB\, 
RÉNOlf  (Porme  anormale  de  nui/a- 

die  de    Recklinghausen),  184. 
RouviiERB  (Réflexe  plantaire  dans 
la  paralfêie  gésérale),  811. 


SABBAzàs  (iféralgie  paresthésique), 
17. 


Salaobi  (AjOasU  amsÊéatçvse),  164. 

SCHKBS   (JfgopatMe  prissûtine  «as 

egpho-seoliose  mamMtrsêeuaeX  9L 

—  (ffémi^Mume  toniqmeclu  eOiédrett 

constituant  un  tic  issentai  prr» 
fessionnei),  130. 

—  Kgsle  hfdatique  de  la  ws^eOe),  288' 

—  [Inversion   des  phospékettoêy»  m* 
SÉRIKUX    (Un    cas   de     surdOé   et 

de  oéeUé  verbales  emtvi  €ox- 
topsie),k\. 

—  (SurdiU  œrhait  chez  «n  paràSf- 

tique  général),  74,  78. 
SovqUB  (DIabèU  hgdrmrtqme),  SI 

—  (Double  sgndrome  de  We^er  miei 

d'autopsie),  88. 

—  {Pseudo-mércdgiesparewthéeifme^,, 

88. 

—  (Tahes  conjugal),  8S,  86. 

—  (cécité  corticale),  9ft. 

—  {Aj^asie  sunnésique),  IM. 

^  (Phénomène  des  orteiU),  166. 

—  {Paralpsie  obstétrieesU\  187. 

—  (ParalgHe    assodie     dss    grand 

dentOé),  806. 


THIEBcmx  (Autopsie  etun.  cas  de 
lèpre  anesthérique,  ISS. 

Thomas  (ffém^légie  û^ftastUe  avec 
hémathétose),  186,  1S8. 

—  (Anaromie   pe^holôgique   de  le 

sdérose  en  pktque9\  IfO. 
Touche  (Tumeur  du  corps eaneur), 

4. 
•    (Deux  cas  de  ramoUisaement  dv 
cervelet),  84. 

—  (Aphatie.  Perte  tetate  delà  par^ 

spontanée,  Offiucrvofio*  i* 
dutnt),  78. 

—  (Deux  cas  de  cécité  cmrHeàU.  Tm 

avec  conservation^  Feaarc  ettfc 
pertedelafacttltédeoedingt^h 
98,96. 

—  (Epilepsiê  jacksomniemmt,pack9' 

m^ingite  hémarrhesffiqm),  K. 

—  (Fracture  de  la  colomive  eervtt^i^ 

au  cours  d'um  mal  de  Pott.  Pa- 
ralfsie  des  quatre  nsembrts) 
187. 

—  (Tumeur  eérébraleX  146. 

-~  (Névralgie  du  moignon'),  V3I%. 

—  (Compreseion    médullaire),  808. 

—  (ArthropatMe  tabétique),  807. 

—  (PaehgméningUe),  917. 

—  [Hémorrhagie  sous-eortiealeyfii^ 


ViRKB  (Aphasie  amnésique),  164. 
—  (Phénombtie  des  orteils),  166. 
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KUPPB.  iTahêi  de  la  région  âor- 
9ttlê\  •,  S,  9. 

—  (DiabiU  hfdruriqué!  féMU  au 

court  de  la  tub*rculo»e\  SI,  SS. 
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Allocution  de  M.  le  Professeur  Joifroy,  Président  $ortant. 

Mes  chers  Collègues, 

Lorsque,  le  6  juillet  1899,  nous  inaugurions  la  première  séance  de  la  Société  de 
eurologie  de  Paris,  je  vous  rappelais  qu*à  la  première  page  de  l'histoire  de  la 
'europathologie  moderne  se  trouvaient  inscrits,  en  caractères  ineffaçables,  les 
oms  de  Charcot  et  de  Duchenne,  de  Boulogne. 

Je  vous  disais  combien  était  riche  de  gloire  l'héritage  qui  nous  était  légué,  et 
ombien  était  lourde  la  tâche  qu'il  était  de  notre  devoir  de  continuer. 
Je  traçais  en  quelque  sorte  le  programme  de  notre  Société  naissante  lorsque 
e  vous  conviais  à  marcher,  d'un  pas  infatigable,  dans  le  profond  sillon  ouvert 
tarie  génie  de  nos  Maîtres. 

Ce  programme,  mes  chers  Collègues,  vous  l'avez  complètement  rempli,  et  par 
l'importance  de  vos  travaux  vous  avez  d'emblée  placé  notre  Société  parmi  les 
plus  laborieuses. 

Aussi,  si  au  jour  de  l'inauguration  je  m'enorgueillissais  d'être  appelé  à  diriger 
Tos  séances,  aujourd'hui  en  cédant  la  place  à  mon  cher  collègue  et  ami  Raymond, 
combien  n*ai-je  pas  plus  de  motifs  de  m'enorgueillir?  Et,  à  vrai  dire,  je  suis  glo- 
rieux comme  un  général  dont  les  soldats  ont  gagné  une  bataille. 

C'est  pourquoi  je  conserverai  toujours  le  souvenir  du  grand  honneur  que 
vous  m'avez  fait  et  je  serai  toujours  heureux  en  voyant  notre  Société  de  plus  en 
plus  active,  de  plus  en  plus  prospère,  largement  ouverte  à  tous  les  travailleurs, 
toujours  en  quête  du  progrès,  et  prenant  la  plus  large  part  aux  conquêtes  futures 
de  la  Neuropathologie*  Tel  est  le  vœu  que  je  forme  pour  notre  Société,  et  je  ne 
doute  pas,  mes  chers  Collègues,  que  vous  ne  le  réalisiez. 

Avant  de  me  retirer  je  serai,  j'en  suis  sûr^  votre  fidèle  interprète  à  tous  en 
adressant  les  plus  vifs  remerciements  aux  membres  du  bureau,  à  notre  secré- 
taire général  M.  Pierre  Marie,  à  notre  secrétaire  annuel  M.  Henry  Meige,  à  notre 
trésorier  M.  Souques,  qui  par  leur  zèle  infatigable  ont  assuré  non  seulement  le 
succès  de  notre  Société,  mais  aussi^  comme  je  vous  l'ai  déjà  dit  en  son  temps,  le 
succès  éclatant  du  Congrès  de  Neurologie. 


Allocution  de  M.  le  Professeur  Rasrmond,  Président . 

Messieurs, 

Mon  premier  devoir,  en  prenant  place  au  fauteuil  où  votre  bienveillance  m*a 
appelé,  —  devoir  bien  agréable  à  remplir,  —  est  de  vous  exprimer  ma  recon- 
iiaissance  pour  l'honneur  que  vous  m'avez  fait  en  me  confiant,  cette  année,  le 
îoiu  de  présider  vos  travaux.  J'ai  hâte  d'en  remplir  un  autre,  auquel  vous  vous 
associerez  certainement  de  tout  cœur:  celui  de  rendre  un  juste  tribut  d'hommage 
«(  de  gratitude  à  notre  Président  sortant. 

Je  n'insisterai  pas  sur  les  qualités  de  l'homme  privé,  parce  que  sa  modestie  en 
souiîrirait,  parce  que  la  vieille  et  profonde]  amitié  qui  nous  unit,  en  me  rendant 
SQspect  de  partialité  à  mes  propres  yeux,  me  gênerait  pour  dire  hautement  tout 
l6  bien  que  vous  pensez  de  lui.  Mais  je  ne  puis  me  défendre  de  rappeler  la  part 
<I^u  a  prise  au  mouvement  qui  a  valu  à  la  neuropathologie  ce  rôle  prépondérant 
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qu'aucune  autre  branche  de  la  médecine  ne  saurait  lui  contester  à  l'heure 
actuelle.  JofTroy  a  fait  son  entrée  dans  la  carrière  à  l*origine  de  ce  moaTemeot, 
et  ses  premiers  pas  ont  marqué  d'une  trace  ineffaçable  le  chemin  qu'il  a  par- 
couru sous  l'égide  de  ses  premiers  mattres.  Son  nom  se  trouve  associé  pour 
toujours,  à  ceux  de  Charcot,  de  Cornil,  de  Duchenne,  de  Parrot,  dans  la  déccii- 
verte  du  siège  et  de  la  nature  des  lésions  de  la  paralysie  spinale  infantile,  de 
l'atrophie  musculaire  progressive,  de  la  paralysie  glosso-labio-laryagée^  de  h 
sclérose  latérale  amyotrophique,  de  la  sclérose  en  plaques,  etc.  J'évoque  des 
souvenirs  lointains  qui  apparaissent  à  nos  esprits  comme  les  premières  assises 
de  cette  admirable  systémalisalion  de  la  pathologie  des  centres  nerveux,  fruit  d« 
tant  de  labeurs  et  de  tant  d'eiïorts,  dont  nous  nous  enorgueillissons  à  juste 
titre.  Si  j'entreprenais  de  suivre  pas  à  pas  les  travaux  de  Joffroy  depuis  celle 
époque,  il  me  faudrait  toucher  à  presque  toutes  les  questions  de  pathologie 
nerveuse  qui  ont  élé  débattues  dans  le  cours  des  trente  dernières  années,  et  je 
ne  ferais  que  vous  rappeler  des  choses  qui  sont  connues  de  vous  tous  et  que 
maints  d'entre  nous  avons  vécues  ;  d'ailleurs,  depuis  son  évolution  vers  la 
médecine  mentale,  il  a  su  mettre  au  service  de  cette  sœur  de  notre  spécialité  U 
même  méthode  anatomo-clinique  qui  l'avait  si  bien  servi  en  neuropathologie. 

JofTroy  a  inauguré  la  présidence  de  notre  Société  naissante  ;  qu'il  me  laisse 
lui  dire  que  nous  apprécions  tous  sa  droiture  et  les  services  qu'il  a  rendus  à  h 
jcience,  et  que  nous  l'estimons  à  la  fois  comme  un  pathologiste  de  grand 
mérite  et  comme  un  homme  de  bien. 

En  terminant,  Messieurs,  pern^ettez-moi  de  vous  rendre  un  hommage  coUectif  : 
si  notre  Société  —  si  jeune,  puisqu'elle  est  née  d'hier  —  a  su,  d'emblée, 
conquérir  une  place  importante  parmi  les  Sociétés  similaires,  c'est  à  vous  qu'elle 
le  doit.  C'est  grâce  au  nombre  et  à  la  valeur  des  travaux  communiqués  à  cette 
Société  que  le  monde  savant  lui  a,  tout  de  suite,  accordé  une  grande  attentio&tt 
une  grande  estime  ;  c'est  pour  cela  que  le  titre  de  membre  de  notre  Société  est 
si  recherché  et  en  France  et  à  l'étranger. 

Puisse  le  siècle  qui  commence  ajouter  d'excellents  travaux  de  neurologie,  de 
belles  découvertes  aux  travaux  et  aux  découvertes  du  siècle  qui  vient  de  fiair. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

L  —    Trépidation  épileptoïde    dans    la    Tuberculose  pulmonaire, 

par  MM.  Léopold  Lévi  et  Follet  (présentation  de  malade). 

Je  désire  attirer  l'attention,  au  nom  de  M.  Follet  et  en  mon  nom;  sur  la  trépi- 
dation épileptoïde  qui  se  rencontre  chez  les  malades  atteints  de  tuberculose 
pulmonaire. 

La  trépidation  épileptoïde,  survenant  dans  ces  conditions,  est  loin  d'être 
exceptionnelle.  Elle  est  connue  des  cliniciens.  Mais  nous  ne  Pavons  pas  trouvée 
signalée  dans  les  trois  derniers  Traités  de  Médecine,  ni  dans  le  livre  d'Hérard, 
Cornil  et  Hanot. 

Sur  une  cinquantaine  de  cas,  nous  l'avons  observée  neuf  fois.  Chez  deux 
malades,  le  fait  avait  été  seulement  noté.  Dans  les  sept  dernières  observations 
nous  avons  étudié  de  plus  près  ce  phénomène,  et  c'est  le  résultat  de  oos 
recherches  qui  fait  l'objet  de  cette  communication. 
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Nous  avons  rhonneur  de  vous  présenter  tout  d*abord,  comme  type,  une  jeune 
Temme  de  22  ans,  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire  sous  forme  de  broncho- 
pneumonie caséeuse  avec  signes  de  cavité  au  sommet  droil. 

La  trépidation  épileptolde  se  présente  chez  elle,  avec  des  variantes. 

Avant  l'entrée  de  la  malade  à  Thôpital,  le  clonus  du  pied  apparaissait  parfois 
spontanément,  lorsque  le  pied  portait  à  faux  sur  le  sol. 

Parfois  il  faut,  pour  ainsi  dire,  c  charger  »  son  système  nerveux  pour  que  la 
trépidation  apparaisse.  Aux  premiers  redressements  de  la  pointe  du  pied,  il  n*y 
a  qu'une  ébauche  de  clonus,  et  ce  n'est  qu'au  bout  de  huit  à  dix  tentatives  que 
Tépilepsie  provoquée  est  bien  accentuée.  Dans  d'autres  circonstances,  dès  la 
première  tentative,  la  trépidation  se  manifeste  à  droite  comme  à  gauche,  et  se 
prolonge  pendant  cinquante  à  soixante  secondes  et  môme  davantage.  La  flexion 
brusque  du  gros  orteil  l'arrête  brusquement. 

Il  existe,  en  outre,  du  clonus  de  la  rotule. 

Le  phénomène  de  la  trépidation  épileptoïde  existe  donc  indéniable.  La  malade, 
d'autre  part,  est  manifestement  atteinte  de  tuberculose  pulmonaire.  Quelle  rela- 
tion y  a-t-il  entre  cette  maladie  et  ce  symptôme  ? 

11  est  inutile,  à  ce  point  de  vue,  de  rechercher  si  Ton  ne  trouve  pas,  chez  la 
malade,  à  l'état  fruste,  une  des  maladies  qui  déterminent  d'habitude  la  trépi- 
dation épileptoïde. 

Il  n'existe  tout  d'abord  aucune  déformation  de  la  colonne  vertébrale.  Il  n'y  a 
pas  trace,  chez  elle,  de  mal  de  Pott.  En  second  lieu,  on  ne  trouve  aucun  signe 
d'affection  nerveuse.  Malgré  l'amaigrissement,  la  force  musculaire  des  membres 
inférieurs  est  encore  suffisamment  conservée.  On  ne  trouve  pas  d'atrophie  loca- 
lisée. La  sensibilité  à  tous  les  modes  est  parfaitement  conservée  ;  il  n'y  a  pas  de 
troubles  des  sphincters. 

L'histoire  de  la  malade  est,  d'ailleurs,  fort  simple,  exempte  d'infections  anté- 
rieures OQ  d'intoxications. 

Elle  est  âgée  de  22  ans.  Sauf  des  troubles  d'anémie  probablement  prétuber- 
caleuse,  elle  n'a  jamais  fait  aucune  maladie. 

Elle  est  typographe,  mais  n'a  jamais  présenté  de  phénomènes  d'intoxication 
saturnine.  Il  y  a  cependant  quelques  remarques  à  faire  qui  ne  sont  pas  sans 
importance  : 

La  malade  a  un  visage  légèrement  asymétrique.  L'œil  gauche  est  plus  petit 
que  l'œil  droit  (microphtalmie).  Des  deux  côtés,  le  lobule  est  adhérent  et  la 
racine  de  l'hélix  divise  la  conque  en  deux  cavités. 

Interrogeons-la  au  point  de  vue  nerveux.  Elle  n'a  jamais  eu  de  crises  de  nerfs, 
ni  de  pertes  de  connaissance,  n'a  jamais  éprouvé  la  sensation  de  boule.  Mais  il 
lui  est  arrivé  toutefois  d'avoir  des  défaillances  accompagnées  ou  non  de  phéno- 
mènes oculaires  au  cours  de  la  digestion.  Quand  elle  travaillait,  et  elle  a  continué 
son  travail  jusqu'il  y  a  six  semaines  environ,  elle  avait  une  heure  pour  son 
i^pas  du  midi.  Elle  courait  à  un  restaurant  éloigné  d'un  quart  d'heure  de  Tate- 
lier,  mangeait  en  quelques  minutes  et  revenait  travailler.  Quelques  minutes 
Après  être  entrée  dans  la  salie  de  travail,  elle  était  prise  d'un  malaise  frénéral 
caractérisé  par  de  la  céphalée,  une  sensation  épigastrique,  des  nausées.  La 
vue  se  troublait.  La  malade  serait  tombée  si  elle  avait  été  debout.  Elle  ne 
perdait  pas  connaissance.  Parfois,  à  cet  ensemble  s'ajoutaient  des  phénomènes 
oculaires,  soit  diplopie  qui  était  monoculaire  et  verticale,  soit  hémianopsie. 

De  ces  derniers  renseignements  nous  pouvons  conclure  que  la  malade  a  pré- 
senté des  phénomènes  nerveux.  Acceptons  qu'à  cause  de  sa  diplopie  monocu- 
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laire  elle  soit  hystérique.  Y  a-t-il  un  élément  nouveau  qui  intervient  dans  la 
discussion  ? 

La  trépidation  épileptoïde  a  été  admise  dans  Thystérie  par  Boumevilk  €l 
Voulety  par  Charcot.  Actuellement,  on  croit  plutôt  qu'elle  appartient  à  Tassociation 
hystéro-organique.  Cependant  M.  Déjerine  dit  Tavoir  observée  dans  des  cas  de 
contracture  hystérique.  C'est  une  opinion  qui  n*est  pas  admise  sans  con- 
teste. 

Il  nous  semble  de  toute  façon  difficile,  dans  notre  cas,  d'éliminer  Tinfluence  de 
la  bacillose  sur  l'apparition  du  clonus  du  pied.  Car  il  ne  s*agit  pas  d'an  cas 
unique,  et  l'hystérie  ne  se  retrouve  qu'une  fois  sur  six  faits,  en  dehors  de  celui-ci. 
Il  est  possible,  d'ailleurs,  que  Passociation  de  la  bacillose  et  de  Thystérie  soit 
défavorable  à  la  mise  en  action  de  la  trépidation  plantaire. 

Le  phénomène  du  pied  n'est  pas,  dans  nos  observations^  aussi  marqué  que 
chez  la  malade  qui  vient  d'être  présentée. 

La  trépidation  est  souvent  à  l'état  d'ébauche.  Il  faut  la  rechercher  avec  soin 
en  fléchissant  bien  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  même  en  employant  le  procédé  de 
Jendrassik. 

Elle  est,  dans  tous  les  cas,  bilatérale  et  se  caractérise  par  des  secousses  dont 
le  nombre  peut  varier  de  quelques-unes  à  un  grand  nombre  et  qui  peuvent  même 
se  prolonger  pendant  un  temps  appréciable.  Parfois  le  clonus  est  moins  marqué 
à  la  première  tentative  et  s'accentue  aux  suivantes.  Inversement,  on  le  voit 
s'épuiser  vite.  Il  apparaît,  soit  par  la  manœuvre  classique,  soit  en  percutant  le 
tendon  d'Achille,  soit  en  excitant  la  peau  qu'on  pique  au  niveau  de  la  jambe, 
soit  même  dans  un  cas  en  découvrant  le  malade.  Il  a  apparu  spontanément  dans 
deux  observations,  le  malade  portant  le  pied  à  faux  et  s'appuyant  sur  la  face 
plantaire  des  orteils. 

Tous  nos  cas  concernent,  il  est  inutile  de  le  dire,  des  tuberculeux  pulmo- 
naires, mais,  fait  à  retenir,  tous  nos  malades  sont  porteurs  de  cavernes. Dans 
nos  sept  dernières  observations,  2  fois  il  s  est  agi  d'hommes,  5  fois  de  femmes. 
Les  âges  varient  entre  18  et  30  ans  (18,  19,  22,26,  27,  29,  30). 

On  retrouve,  en  général,  à  l'analyse  des  observations,  des  causes  favorisantes 
de  la  trépidation  épileptoïde. 

Trois  fois,  la  fièvre  typhoïde  se  retrouve  dans  les  antécédents.  Or,  l'on  sait 
qu'au  cours  de  la  fièvre  typhoïde  la  trépidation  épileptoïde  est  fréquente.  Un 
de  nos  malades,  âgé  de  18  ans,  qui  n'a  jamais  contracté  de  maladie  antérieu- 
rement à  sa  bacillose,  s'est  livré  pendant  quatre  mois  à  des  excès  d'absinthe  :  il 
en  prenait  jusqu'à  huit  par  jour  et  actuellement  il  a  le  réflexe  plantaire  exagéré, 
des  troubles  vaso-moteurs  de  la  plante  du  pied,  des  crampes  dans  les  orteils. 
Il  faut  ajouter  qu'il  est  nerveux,  pleure  facilement,  se  met  facilement  en  colère. 
Le  nervosisme  est  manifesté  dans  trois  observations.  Il  va  même,  dans  unca.s 
jusqu'à  l'hystérie  avec  crises  convulsives.  Chez  la  malade  qui  a  fait  l'objet  de 
notre  présentation,  nous  avons  noté  des  signes  de  dégénérescence. 

Ne  peut-on  admettre,  d'après  l'analyse  de  ces  faits,  que  la  bacillose  pulmonaire 
pour  donner  lieu  à  la  trépidation  épileptoïde,  a  besoin  de  rencontrer  un  système 
nerveux  prédisposé  congénitalement,  ou  du  fait  de  maladie  ou  d'intoxication 

antérieure  ? 

Cette  conclusion  n'enlève  aucune  importance  à  l'action  de  la  bacillose. 

Quelle  est  la  valeur  séméiologique  de  cette  trépidation  épileptoïde  ? 

Elle  n'a  rien  à  voir,  tout  d'abord,  avec  le  syndromjB  que  M.  Klippel  a  fort 
bien  décrit  dans  les  cachexies.  Il  n'existe  ici  ni  parésie,  ni  amyotrophie,  ni 
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tremblement,  ni  myoœdème.  On  ne  retrouve  donc  pas  la  réaction  de  débilité  ou. 
de  cachexie  des  muscles. 

Chez  la  malade  que  nous  présentons,  la  force  musculaire  est  encore  considé- 
rable aux  membres  inférieurs.  D*ailleurs,  notre  sujet  de  18  ans  est  loin  d*être 
cachectique.  Une  de  nos  malades,  âgée  de  19  ans,  a  une  forme  de  tuberculose 
tout  à  fait  limitée  au  sommet,  une  sorte  d'abcès  froid  du  poumon  qui  serait 
presque  justiciable  de  l'opération  chirurgicale. 

L'existence  dans  tous  nos  cas  de  cavernes,  nous  fait  penser  que  si  le  système 
nerveux  peut  être,  dans  nos  cas,  influencé  par  la  toxine  du  bacille  de  Koch,  il 
Test  surtout  probablement  du  fait  des  toxi-infections  qui  se  développent  dans 
les  cavités  pulmonaires. 

Mais  quelle  est  la  partie  du  système  nerveux  influencée,  qui  donne  lieu  à  la 
trépidation  épileptoïde? 

Dans  tous  nos  cas,  les  réflexes  aussi  bien'rotuliens  qu'achilliens  sont  forts. 
Il  n'y  a  donc  pas  là  la  dissociation  entre  Tétat  des  réflexes  et  le  clonus  du  pied, 
qui  se  retrouve  en  particulier  dans  la  fièvre  typhoïde  (Pitres,  Fleury,  Delanne, 
8orbé,  Beaujon).  Il  ne  nous  semble  pas  utile  de  reprendre  en  détail  la  discus- 
sion qui  s'est  établie  autrefois  (  Westphal  et  Waller,  Erb  et  Charcot)  et  qui  a  été 
renouvelée  au  dernier  Congrès  de  1900  (Sherringion,  Jendrassik).  Nous  ne. 
croyons  pas  que  la  trépidation  épileptoïde  soit  une  contraction  idio-musculaire. 
Nous  admettrons  qu'ici,  comme  d'habitude,  la  trépidation  épileptoïde  est  d'origine 
médullaire,  et  dénote  une  excitation  allant  peut-être  jusqu'à  la  lésion  des  fais- 
ceaux pyramidaux,  du  fait  de  toxines  tuberculeuses  ou  paratuberculeuses. 

M.  Babinski.  —  Dans  les  observations  où  la  trépidation  épileptoïde  a  été  cons- 
tatée en  même  temps  que  l'affaiblissement  des  réflexes  rotuliens,  le  réflexe  du 
tendon  d'Achille  a-t-rl  été  recherché?  La  coexistence  de  la  véritable  trépidation 
épileptoïde  avec  l'abolition  du  réflexe  du  tendon  d'Achille  serait  un  fait  paradoxal 
qui  mériterait  d'être  signalé. 

M.  Raymond.  —  Nous  avons  vu  à  la  Salpêtrière  un  cas  de  rhumatisme  chro- 
nique accompagpaé  d'exagération  des  réflexes  avec  trépidation  spinale .  La  malade 
n'était  pas  tuberculeuse. 

M.  LiopoLD  Livi.  — J'ai  observé  également  la  trénidation  spinale  dans  un  cas 
de  rhumatisme  aigu . 


11.  —  Trois  observations  de  Pstralysie  des  Mouvements  associés 
des  Globes  Oculaires,  par  MM.  F.  Raymond  et  R.  Cestan.  (Présentation  de 
malade.) 

Dans  son  mémoire  paru  en  1883  dans  les  Archives  de  neurologie,  Parinaud 
groupe  les  paralysies  des  mouvements  associés  des  yeux  autour  de  quatre  types 
simples  principaux  :  l^'  paralysie  des  mouvements  parallèles  horizontaux;  2»  para- 
lysie des  mouvements  parallèles  verticaux;  3<>  paralysie  des  mouvements  de 
convergence  ;  A^  paralysie  des  mouvements  de  divergence.  Nous  apportons  à  la 
Société  trois  faits,  dont  deux  avec  examen  histologique,  comme  contribution  à 
l'étude  de  ces  paralysies  associées. 

En  premier  lieu,  nous  désirons  attirer  l'attention  de  la  Société  sur  les  para- 
lysies des  mouvements  parallèles  horizontaux.  Nous  avons  observé,  en  effet 
deux  malades  qui  ont  (présenté  cette  paralysie  avec  une  grande   pureté  ;  à 
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Taulopsie,  nous   avons   trouvé  un  tubercule   de   la   partie   supérieure   de  la 
protubérance. 

Obs.  I.  —  (Résumée;  communiquée  déjà  au  Congrèê  de  Neurologie  de  1900.) 

Homme  de  40  ans.  Atteint  d*une  hémiplégie  sensitivo-motrice  gauche  avec  participatioo 
du  facial  inférieur  gauche,  comme  dans  les  hémiplégies  de  cause  centrale.  Béfleres  forti 
sans  trépidation  spinale.  Hypoesthésie  très  marquée  avec  perte  du  sens  musculaire,  du  sent 
stéréognostique.  Absence  du  signe  de  Babinski. 

L'hémiparésie  s*accompagnait  de  mouvements  incessants,  aihétosi formes,  arec  one 
certaine  ataxie  des  mouvements  intentionnels.  La  démarche  était  légèrement  titobante. 
Enfin  le  malade  présentait  une  paralysie  des  mouvements  aisociés  de  latéralité  des  deax 
yeux.  Â  rétat  de  repos,  les  globes  oculaires  étaient  en  position  normale,  sans  strabisme 
interne.  L'action  des  droits  internes  était  conservée  pour  la  convergence.  Par  contre,  le 
regard  de  latéralité  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche  s'effectuait  d'une  façon  très  insuffi- 
sante et  non  sans  que  le  malade  fût  obligé  de  tourner  la  tête. 

Le  tableau  morbide  ne  s'est  pas  sensiblement  modifié  jusqu'à  la  mort  du  malade, qui  a 
été  la  conséquence  des  progrès  d'une  bronchite  tuberculeuse.  A  l'autopsie,  nous  stods 
trouvé  un  gros  tubercule  solidaire,  ovoïde,  mesurant  4  centim.  en  hauteur  et  3  en  Isrgeur 
qui  intéressait  le  ruban  de  Reil,  qui  respectait  les  noyaux  moteurs  des  yeux,  mais  qui  avait 
détruit  les  fibres  allant  de  l'écorce  à  la  sixième  paire  et  celles  qui  sont  censées  unir  entre 
eux  les  noyaux  de  la  III"  et  de  la  VI*  paire. 

Obs.  II  [inédite),— W,,.f  28  ans,  hémiplégie eensitivo-motrice  gauche,  Paralgne des ieu^ 
mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires.  Névrite  optique  œdémateuse.  Apparition 
tardive  d^un  strabisme  interne  de  Vœil  droit.  Mort  neuf  mois  après  le  début  de  la  wiaUdie, 
Tubercule  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance. 

Le  père  est  mort  à  47  ans  de  tuberculose  pulmonaire.  La  mèrOf  âgée  de  49  ans,  est  bieo 
portante.  La  malade  a  un  frère  de  21  ans  en  bonne  santé.  Son  mari,  bien  portant,  nie  )s 
syphilis.  La  malade  na  pas  fait  d'ailleurs  de  fausse  couche  et  a  une  petite  fille  en  psrfrite 
santé. 

Elle  est  née  à  terme,  n'a  pas  eu  de  convulsions.  La  jeunesse  se  passe  normalement,  mais 
à  22  ans,  apparaît  une  pleurésie  de  faible  intensité.  Depuis  cette  époque  la  saiité  générale 
n'avait  rien  présenté  d'anormal. 

C'est  en  janvier  1900  qu'a  commencé  la  maladie  actuelle,  lentement,  d'une  manière 
insidieuse  et  progressive.  En  janvier  la  malade  éprouve  une  parésie  de  tout  le  côté  gauche; 
en  février  elle  se  plaint  de  diplopie  dans  les  mouvements  de  latéralité  des  yeux,  diplopie 
variable  d'un  jour  à  l'autre;  en  mars,  elle  se  plaint  d'un  engourdissement  de  la  boocheqoi 
l'empêche  de  reconnaître  la  nature  exacte  des  aliments,  d'une  anesthésie  de  la  main 
gauche  qui  l'empêche  de  reconnaître  la  nature  exacte  des  objets  ;  elle  se  plaint  de  vertiges, 
mais  elle  n'a  jamais  eu  ni  vomissements,  ni  céphalées. 

Elle  vient  nous  consulter  le  10  mars  1900  à  la  Salpétrière  ;  elle  entre  dès  cette  époque 
dans  notre  service  où  nous  avons  pu  suivre  l'évolution  de  la  maladie  jusqu'à  la  mort  delà 
malade,  survenue  en  septembre  1900,  neuf  mois  par  suite  après  le  début. 

Nous  avons  assisté  à  plusieurs  modifications  du  syndrome  morbide  présenté  par  Is 
malade  et  nous  décrivons  trois  états  :  1*  l'état  au  mois  de  mars  1900  ;  2«  l'état  an  mois  de 
mai  1900;  3«  l'état  au  mois  d'août  1900: 

1«  L*état  au  wwis  de  mars  1900.  —  La  malade  présente  une  hémiplégie  sensiUvo-motrice 
gauche.  Cette  hémiplégie  intéresse  la  jambe,  le  bras  et  le  facial  inférieur  seulement.  1j^ 
force  segmentaire  est  fortement  diminuée,  les  réflexes  osseux  et  tendineux  sont  exagérés  arec 
trépidation  spinale  et  signe  des  orteils  en  extension.  Les  réflexes  osseux  et  cutanés  da 
côté  droit  sont  au  contraire  normaux.  A  cette  paralyne  motrice  se  superpose  une  anesthésie 
intéressant  la  face,  le  bras  et  la  jambe.  Cette  anesthésie  n'est  pas  absolue  et  porte  égsà^- 
ment  sous  tous  les  modes  ;  elle  intéresse  le  sens  articulaire.  Ces  troubles  sensitifs  détermi- 
nent et  une  perte  complète  du  sens  stéréognostique  à  gauche  et  un  léger  trouble  d'incoor- 
dination sans  tremblement,  sans  athétose  ;  lorsque  la  malade  veut  saisir  un  objet,  cette 
incoordination  est  augmentée  par  l'occlusion  des  paupières.  Cette  anesthésie  atteint  forte- 
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ment  la  muqueiue  buccale,  en  tant  que  sensation  tactile,  mais  non  en  tant  que  sensation 
sensorielle  ;  elle  paraît  d^ailleurs  limitée  à  la  branche  du  trijumeau  droit.  En  résumé, 
on  constate  chez  notre  malade  une  hémiplégie  sensitivo-motrioe  à  caractère  cérébral^ 
épargnant  par  suite  le  facial  supérieur  et  s*accompagnant  de  gros  troubles  de  la  sensi- 
bilité ;  V hémiplégie  eH  donc  plutôt  genHtive  que  motrise. 

A  cette  hémiplégie  s'associe  une  démarche  un  peu  ébrieusCi  avec  vertiges  et  chute, 
surtout  lorsque  la  malade  se  retourne  brusquement.  La  malade  a  une  parole  un  peu  pâteuse, 
légèrement  scandée.  Elle  pleure  et  rit  plus  facilement  qu'autrefois.  Elle  ne  se  plaint  ni  de 
céphalées  yiolentes»  ni  de  yomissements,  ni  de  diminution  de  la  mémoire. 

L'examen  des  yeux,  pratiqué  par  M.  Dupuy-Dutemps,  donne  les  résultats  suivants  :  le 
fond  de  Vœil  est  normal  «ani  névrite  œdémateuMtf  avec  une  bonne  acuité  visuelle.  Les 
réâexespupillaires  sont  conservés,  mais  il  existe  dés  troubles  très  importants  de  la  motilité 
des  globes.  Les  yeuas  ne  santpa»  en  strahUme  permanent  et,  dana  le  regard  médian,  on  ne 
constate  pas  une  diplopie.  Au  contraire,  il  existe  une  paréiie  très  marquée  des  mouvement» 
de  latéralité  associée  aussi  bien  pour  l'œil  droit  que  pour  Tœil  gauche  qui  s*accompagnent 
d'ailleurs  d'une  oscillation  lente  de  Tceil  dans  le  sens  vertical,  due  à  la  suppléance  des 
obliques.  Au  contraire  l'excursion  dans  le  sons  vertical  et  la  convergence  sont  normales, 
mais  avec  quelques  secousses  nystagmiformes.  La  diplopie  résultant  de  ces  paralysies  est 
variable,  transitoire. 

Le  diagnostic,  à  cette  période  très  difficile,  était  resté  hésitant  entre  une  tumeur  céré- 
brale et  une  sclérose  en  plaques  anormale.  L'évolution  de  la  maladie  indiquait  plutôt  une 
tumeur  cérébrale,  mais  Vabsence  de  névrite  optique  œdémateuse,  l*héiuiplégie  avec  incoor- 
dination, la  démarche  ébrteuse  pouvaient  très  bien  s'expliquer  par  une  sclérose  multiple. 
Kous  insistons  sur  la  paralysie  des  mouvements  de  latéralité  des  globes  oculaires  sans 
strabisme  permanent. 

20  Etat  au  mois  de  mai  1900,  —  La  situation  s'est  aggravée  et  le  diagnostic  de  tumeur 
cérébrale  s'impose. 

L'hémiplégie  sensitivo-motrice  s'est  accentuée  fortement  et  la  malade  est  obligée  de 
garder  le  lit.  Les  réflexes  osseux  et  tendineux  sont  très  forts  du  côté  gauche,  les  troubles 
de  la  sensibilité  sont  très  prononcés.  Les  vertiges  persistent  avec  quelques  céphalées,  mais 
lane  vomissements. 

Hais  l'examen  des  yeux  montre  un  début  de  névrite  optique  œdémateuse  bilatérale  avec 
saillie  de  la  papille  et  dilatation  des  veines.  Cette  névrite  est  plus  accusée  du  côté  gauche . 
L'accommodation  est  intacte,  mais  les  réflexes  lumineux  sont  un  peu  affaiblis.  Existe 
encore  très  nettement  une  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  vers  la  droite 
ou  vers  la  gauche  et  sans  strabisme  permanent.  Les  mouvements  d'élévation,  d'abaissement 
et  de  convergence  s'exécutent  normalement. 

En  résumé,  ce  qui  caractérise  cette  deuxième  phase,  c'est  l'apparition  de  la  névrite  œdéma- 
teuse qui  vient  affirmer  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale.  Mais  encore  à  cette  période,  on 
constate  très  facilement  la  paralysie  des  mouvements  associé^  de  latéralité  vent  la  droite 
ou  vers  la  gauche. 

Ce  caractère  va  perdre  bientôt  sa  pureté  primitive.  La  tumeur  va  s'accroître,  et  peu  à 
peu  vas.rvenir  une  paralysie  de  la  VI*  paire  droite  avec  léger  strabisme  interne  perma- 
nent de  l'œil  droit 

En  juillet,  nous  notons  l'apparition  d'un  zona  brachial-thoracique  droit,  intéressant  le 
^rd  interne  de  la  main,  de  l'avant-bras,  du  bras,  et  les  quatrième  et  cinquième  espaces 
intercostaux.  Ce  zona  a  eu  l'évolution  classique  de  cette  maladie  et  nous  n'insistons  pas 
Mtrement  sur  ce  symptôme  surajouté . 

3»  État  en  août  1900.  —  L'hémiplégie  sensitivo-motrice  du  côté  gauche  persiste  avec  les 
mêmes  caractères.  Le  facial  supérieur  est  toujours  intact,  mais  la  parole  est  plus  embrouillée, 
plus  pAteuse.  La  malade  est  atteinte  d'une  amaurose complète  par  névrite  œdémateuse  ;  sa 
torpeur  intellectuelle  se  prononce  de  plus  en  plus.  Les  paralysies  oculaires  gardent  les 
i&êmes  caractères  ;  l'œil  gauche  est  en  position  médiane,  sans  ptosis,  sans  strabisme  ;  ses 
mouvements  d'abaissement,  d'élévation,  de  convergence  sont  conservés  ;  seuls  sont  très 
limités  les  mouvements  de  latéralité  à  droite  et  à  gauche.  L'œil  droit  est  en  strabisme 
mterne  léger,  mais  sans   paralysie  concomitante  de  l'orbiculaire  de  la  paupière  et  sans 
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(i'flÉvatinn   ot  de  conTergence,  m 
'e  droite,  non  asiooiêe  i  i 


ptoiJB.  Il  a  oonserré  Boa  luoDTemsiitB  d'kb^ssemeat,  r 
•es  mouTementa  de  laténlité  sont  très  limitén. 

Ed  réiumé,  Burrient  lentement  une  paralysie  de  la  Vp  pair: 
paralysie  de  la  VII*  paire  druiM, 

L'état  général  devient  de  plus  en  plus  maaTals,  la  torpeur  «'accentue  tous  tes  ionrt  •* 
la  malade  meurt  au  commeDcemeot  de   tepUmbre  IQIX),  neuf  nioii   apràs  le  d6bul  deli 

B^DLTATS  DB  L'AUTOPSIX.  —  La  protubérttDoe  est  élargie,  dffomiée  par  ans  groH 
maEie  centrale  caBâifiée.  L'examen  bietologique  a  prouvé  la  nature  tultercnleiue  de  n«* 
tumeur  avec  une  Eone  tenlrale  ca^éifiée  et  une  xone  périphérLijue  d'envaliissement  rcnfri* 
montdes  cellutee  gtentea  et  des  amas  embryonnaires  péri va^cu lai res.  Nous  avoDS  eisplc^ 
les  méthodes  ordiuairee  de  coloration,  mais  surtout  la  inËthmle  île  Marchi.  Un  seul  poiiii 
cependaDt  nous  arrStera  dans  cette  cominuDicatioa ;  dous  laissons  &  dessuin  île  calé  Irim'' 
des  dégénéreecenCGs  pour  ne  Sier  que  la  topographie  de  la  lésion. 


—  Tiers  supérieur  de  la 

protubérance. 


Fia.  2.    —    Partie  moyeane  i' 
protubér&nce. 


Fie.  3.  —  Billon  bolbo-protubérantiel.  Fia.  4,  —  EntrecnnsenieQt  sensitiL 

0B8.  II.  —  Coupes  bulbo-protubérantielles.  La  lésion  est  figurée  en  grïi. 


Le  tubercule  a  atteint  sod  développement  mailmum  dans  la  partie  supérieurs  de  1> 
protubérance.  Sur  une  coupe  horisontale,  il  lorme  à  ce  niveau  une  masse  cent  raie,  arrondit, 
polycycligue,  de  26  millim,  de  diaitiËtre.  En  avant,  il  est  H  i  millim.  du  bord  antérieur  de 
la  protubérance,  ayant  parauite  épargné  les  Sbree  pyramidales  antérieures,  surtout  du  cité 
gaucbe;  sur  lee  côtés,  il  est  i  G  millim.  des  bords  latéraux,  la  protubârance  ayant  étéconii- 
dérablement  élargie  par  le  développement  de  la  tuuieur  ;  eu  arrière,  il  est  à  1  milliu.  du 
plancher  du  1*  ventricule,  ayant  épargné  sur  les  côtés  le  locua  Tirulens  et  la  rvcine  de  la 
71*  paire.  Il  a  donc  détruit  les  deux  faÏBcesui  longitudinaux  poitérieurt,  la  subattnce 
giiae  réticulée  et  la  *ole  seasitive,  surtout  du  côté  droit. 

L'élude  des  coupes  sériées  monlre  que  ce  groi  tubercule  diminue  rapidement  de  bu  en 
haut  et  ne  dépasse  guère  le  sillon  pédonculo-protubérantiel .  C'at  aimi  qtu  U  net/a*  et  la 
fibret  d'iH'igineile  la  III'  paire  lont  parfaitement  intaeti. 
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Mais  le  tubercule  pousse  un  fort  prolougement,  de  forme  conique,  qui  trayerte  toute  la 
protubérance,  gagne  le  bulbe  et  se  termine  par  une  pointe  effilée  entre  les  noyaux  de  GoU 
et  de  Burdach  du  côté  droit. 

Sur  une  coupe  passant  par  Teminentia  teres,  le  prolongement  a  la  forme  d'une  masse 
arrondie  de  10  millim.  de  diamètre,  formée  d^ailleurs  par  la  confluence  de  deux  masses  tuber- 
culeuses. Il  occupe  le  côté  droit  de  la  protubérance,  atteint  en  arrière  la  partie  antérieure 
du  nojaa  et  les  fibres  d'origine  de  la  VI®  paire  droite,  épargnant  cependant  et  le  genou  du 
facial  situé  en  arrière  de  lui  et  le  noyau  du  facial  situé  en  dehors  ;  en  avant,  il  est  à  18  millim  du 
bord  antérieur  de  la  protubérance  ;  11  a  détruit  par  suite  les  deux  faisceaux  longitudinaux 
postérieurs  et  le  faisceau  sensitif  du  côté  droit.  Au  niveau  du  sillon  bulbo-protubérantiel, 
il  mesure  4  millim.  environ  de  diamètre  et  est  ex:u:tement  situé  en  arrière  de  l'olive  bulbaire 
droite.  Au  niveau  de  Tentrecroisement  sensitif,  il  a  la  forme  d'une  tête  d'épingle  située 
entre  les  noyaux  de  GoU  et  de  Burdacb  du  côté  droit.  ^ 

Cette  diminution  progressive  de  haut  en  bas,  superposée  d'ailleurs  à  l'évolution  clini- 
que, nous  fait  supposer  que,  selon  toute  vraisemblance,  le  tubercule  a  pris  naissance  dans 
la  partie  supérieure  de  la  protubérance  entre  les  noyaux  de  la  VI«  et  de  la  III*  paire. 
Il  a  bientôt  poussé  un  prolongement  inférieur  qui  a  détruit  le  noyau  et  les  fibres  de  sortie 
de  la  YI*  paire  droite,  envahi  ensuite  la  partie  rétro-olivaire  de  la  moitié  droite  du  bulbe, 
stteini  enfin  le  noyau  de  GoU  du  côté  droit.  La  III«  paire  est  intacte,  et  dans  notre  hypo- 
thèse, la  YI*.  paire  n'aurait  été  atteinte  qu'après  le  début  de  la  maladie. 

Nous  n'insistoDS  pas  sur  la  cause  de  l'hémiplégie  sensitivo-motrice  gauche, 
sur  rétendue  des  troubles  de  sensibilité,  tous  signes  bien  expliqués  par  la  topo- 
graphie de  la  tumeur. 

Mais  Télément  essentiel  du  tableau  morbide  réalisé  par  nos  deux  malades  a 
été  la  paralysie  associée  du  droit  externe  d*un  côté  et  du  droit  interne  du  côté 
opposé  pour  le  regard  de  latéralité. 

Des  faits  semblables  aux  nôtres  ne  sont  pas  exceptionnels  et  ont  été  rapportés 
depuis  longtemps  (Foville,  Féréoi,  Parinaud,  Broadbent,  Hallopeau,  Raymond, 
Grasset,  Wernicke,etc.).  Dans  la  grande  majorité  des  cas,  le  syndrome  est  créé 
par  une  lésion  atteignant  le  noyau  de  la  Yl^  paire  et  ce  diagnostic  topogra- 
phique repose  sur  l'existence  soit  d'un  strabisme  interne  permanent,  soit  d'une 
paralysie  faciale  à  caractère  périphérique  siégeant  du  môme  côté  que  la  lésion 
delà  VI«  paire  {Foville,  Hallopeau,  Grasset,  Raymond  etc.).  Non  seulement  nos 
malades  sont  une  nouvelle  preuve  de  l'existence  de  ces  paralysies  des  mouve- 
ments associés  de  latéralité,  mais  ils  paraissent  démontrer  aussi  que  la  lésion 
QÎDléresse  pas  forcément  le  noyau  de  la  VI«  paire.  L'histoire  pathologique  de 
notre  deuxième  malade  comprend  en  effet  deux  phases  cliniques  distinctes, 
d'abord  du  mois  de  mars  au  mois  de  juillet  une  paralysie  des  deux  mouvements 
associés  de  latéralité  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche,  ensuite  à  partir  du  mois  de 
juillet,  vient  s'associer  à  cette  paralysie  un  strabisme  interne  permanent  de . 
l'œil  droit,  sans  paralysie  faciale  droite  cependant. 

Or,  à  l'autopsie,  nous  constatons  un  gros  tubercule  qui  atteint  ses  plus  grandes 
dimensions  dans  le  tiers  supérieur  de  la  protubérance,  entre  les  noyaux  de  la 
1U«  paire  en  haut,  de  la  VI«  paire  en  bas  ;  volumineux,  caséifîé,  il  a  détruit  les  . 
deux  faisceaux  longitudinaux  postérieurs.  Nous  voyons  bien  que  ce  tubercule  a 
UQ  prolongement  inférieur  qui  a  intéressé  le  noyau  de  la  VI«  paire  et  ses  fibres  - 
d'origine  d'avant  en  arrière,  épargnant  ainsi  le  genou  du  facial  et  n'ayant  pas  par  - 
celaméme  déterminé  une  paralysie  faciale  (le  noyau  de  la  VII«  paire  est  d'ailleurs 
intact).  Mais  ce  prolongement  est  de  faible  dimension,  unilatéral,  ayant  intéressé  ~ 
seulement  la  VI*  paire  droite  (la  malade  n'avait  du  strabisme  interne  que  du  côté 
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droit)  ;  il  ne  peut  par  suite  expliquer  la  paralysie  bilatérale  ;  il  doit  être  surrenn 
postérieurement  au  foyer  tuberculeux  principal  situé  plus  haut. 

Nous  croyons  par  suite  qu*on  peut  ainsi  fixer  l'histoire  anatomo-cliniqae  de 
notre  malade  :  au  début,  un  tubercule  médian  du  tiers  supérieur  de  la  protu- 
bérance intéressant  les  deux  faisceaux  longitudinaux  postérieurs  et  se  traduisant 
cliniquement  par  une  paralysie  des  mouvements  associés  de  latéralité  vers  la 
droite  et  vers  la  gauche,  plus  lard,  ce  tubercule  pousse  un  prolongement  infé- 
rieur qui  veint  léser  directement  la  VI®  paire  droite  et  créer  dès  lors  un  strabisme 
interne  permanent  de  l'œil  droit. 

Nous  ferons  remarquer  à  ce  propos  qu'il  est  curieux  de  voir  ce  tubercule  ne 
pas  dépasser  en  haut  le  sillon  pédonculo-protubérantiel  et  envoyer  au  contraire 
un  prolongement  inférieur  jusqu'au  niveau  de  Tentrecroisement  sensitif;  peut- 
être  faut-il  voir  dans  ce  fait  le  résultat  de  la  différence  de  vascularisation  du 
pédoncule  et  de  la  région  bulho-protubérantielle. 

Les  paralysies  des  mouvements  de  latéralité  peuvent  donc  être  nucléaires 
(noyau  de  la  VI«  paire)  ou  extra-nucléaires,  siéger  dans  ce  cas  entre  le  noyau  de 
la  VI"  etlalll'paire,  au  centre  de  la  protubérance.  Nous  rappellerons  d'ailleurs 
que  Duval  et  Laborde  ont  décrit  chez  le  chat  des  fibres  qui  naissent  dans  le 
noyau  de  la  VI«  paire,  remontent  en  suivant  probablement  le  faisceau  longitu- 
dinal postérieur  et  se  rendent  directement  dans  le  moteur  oculaire  commun  ; 
d*autres  auteurs  admettent  au  contraire  que  ces  fîbres  s'arrêtent  au  niveau  du 
noyau  lui-même  de  la  III*  paire,  établissant  des  relations  simplement  inter- 
nucléaires. (Pour  notre  part,  nous  n'avons  pas  constaté  une  dégénérescence  dans 
le  tronc  lui-même  de  la  III"  paire.)  On  peut  simplement  être  à  peu  près  certain 
que  les  fîbres  vont  de  la  VI"  paire  à  la*  111°  paire,  puisqu'une  lésion  nucléaire  de 
la  VI"  paire  crée  une  parésie  du  droit  interne  du  côté  opposé  pour  les  mouve- 
ments de  latéralité.  Mais  suivent-elles  exactement  le  faisceau  longitudinal  posté- 
rieur, vont-elles  directement  à  la  III"  paire  ou  bien  à  des  centres  coordinateurs 
des  globes  oculaires  situés  peut-être  au  voisinage  des  tuberbercules  quadrija- 
meaux  ?  Ce  sont  là  autant  de  problèmes  que  l'examen  de  deux  faits  isolés  ne 
peut  résoudre.  Nous  désirions  simplement  montrer  qu'un  gros  tubercule  situé 
dans  la  partie  médiane  du  tiers  supérieur  de  la  protubérance,  épargnant  les 
noyaux  de  la  III"  et  de  VI"  paire,  peut  cependant  déterminer  une  paralysie  des 
mouvements  associés  de  latéralité. 

Si  les  paralysies  dont  nous  venons  de  rapporter  deux  exemples  anatomo-cli- 
niques  sont  en  somme  assez  bien  connues  quant  au  siège  de  la  lésion,  il  en  est 
tout  autrement  d'une  autre  catégorie  de  paralysies  associées  bien  étudiées  par 
Parinaud  et  Sauvineau  et  dont  nous  croyons  atteint  notre  troisième  malade. 

Obs.  III.  —  (1)  Jac...,  43  ans.  Hémiplégie  gauche  Bensitivo-motrioe.  Paralysie  des  moavo' 
méats  de  latéralité,  d'élévation  et  de  convergence  des  globes  oculaires. 

Le  malade  ne  présenta  ni  antécédents  héréditaires  ni  antécédents  personnels  intéres- 
sants à  relever.  Il  est  né  à  terme,  n'a  pas  eu  de  maladie  grave.  Il  nie  la  syphilis  et  a 
2  enfants  en  parfaite  bonne  santé.  Très  sobre,  il  ne  présente  pas  de  stigmates  d'alcoolisme. 

En  1889,  à  Tâge  de  32  ans,  il  écrase  et  tue  un  passant,  d'où  une  violente  émotion,  cepen- 
dant sans  trouble  de  la  parole,  de  la  sensibilité,  de  la  marche.  Mais  huit  joun  après,  il 
sent  sa  parole  devenir  pâteuse,  embrouillée,  et  il  se  plaint  d'une  hémiparésie  gauche  ;  ces 
troubles  sont  survenus  sans  céphalées,  sans  vomissements,  sans  vertiges.  Ils  s'exagèrent 
peu  à  peu,  en  même  temps  qu'apparaît  la  diplopie   dans  le  mouvements  de  latéralité 

(1)  Malade  présenté  par  l'un  de  nous,  à  la  clinique  de  la  Salpôtrière,  en  décembre  1900. 
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BlADtdt  l'sffectioD  Arrive  ft  ud  degré  tel  qoe  la  malade  Mt  obligé  d«  cewer  tout  triTkil  en 
1896.  Il  oDtra  klort  daos  notre  service  à  llioepiae  de  U  Salpétrière.  Oepufi  cette  époque, 
rétAtne  B'eat  pu  modlflé.  Nom  elgnaloiiB  ittnplement  l'apparitioii,  ftu  mola  de  noTembre 
1900,  d'une   plenré«ie  droite,  inlvle  de  piluieura  héiooptyilei. 

Actuellement,  en  janvier  1900,  J. . .  est  un  homme  de  44  ua,  gtAnd,  maigre.  H  ne 
préeente  pss  de  Btigmstea  de  BypbillB. 

Denx  troabloB  attirent  l'attention  ;  !■>  nue  hémiplégie  gauche  ;  2'  dea  pwalydet 
oculAÎree.  (Fig.  5.) 

1°  L'hémiplégie  atteint  la  jambe,  le  brai  et  le  taciftl  inférieur  du  cGlé  gauche. 

Le  Eacial  aupérieur  eat  tout  à  fait  intact.  Le  mftitde  marche  d'un  paa  ma!  MBoré,  lea 
jambea  écartéea  ;  il  n'exiate  cependant  ni  marobe  ébrieuBe,  ni  Kigae  de  Bomberg.  La  force 
muBcnlaJre  eat  auea  peu  diminuée  (35  au  dynamomètre  i,  droite  et  A  gauche),  mail  lea 
T^âeiea  ««eux  et  tendineux  du  bras  et  de  la  jambe  lont  exsgéréi,  avec  trépidation  spi- 
nale et  aigne  des  orteils  eu  extension.  Les  réflexes  outanéa  crémastérien  et  abdominal  sont 
légèrement  diminués.  Il  existe  ud  léger  tremblement  intentionnel,  lonqua  le  malade  a^alt 
on  objet  avec  la  nt^n  gauche  ;  lea  mouvementa  de  la  main  droite  ont  au  contraire  ood- 
wrvé  toute  leur  liberté.  A  cette  hémiplégie  motriœ  ae  auiKrpoâe  une  légère  hjpereatbésle 
pour  tous  les  modes,  éporgoaut  la  face  et  plus  marquée  &  i'eitrétaité  dee  membres  ; 
d'ailleuia  ce*  troubles  aensitifn  ont   fortement  diminué  depuis   le  début  de  la  maladie.  Il 


FIO.  5. 

n'existe  ni  atrophie  musculaire,  ni  troubles   tropfaiques,  ni   troubles    dea   sphincters.  I» 
fOKM,  les  réflexes  osseux,  tendineux  et  cutanés,  la  sensibilité  sont  normaux  à  droite. 

Bd  résumé,  Joe...  est  atteint  d'une  hémiplégie  gauche  sensltlvo-motrice  ayant  toua  lea 
caisotirea  d'une  hémiplégie  de  cause  cérébrale. 

2°  L'examen  dee  yeux,  fait  &  ploBieorB  reprlsea  par  H.  Sauvineau,  montre  l'absence  de 
ttrabisme  permanent.  Les  yeux  sont  en  position  médiane.  Dormale  et  sans  ptosls.  Le  fond 
de  l'oeil  est  normal.  Les  pupilles  égalei,  en  myosis,  réagÎBient  bien  &  la  lumière  et  A 
l'iceonunodation.  Hais  il  existe  une  paralysie  associée  des  mouvements  de  latéralité,  sans 
diplopie  actuelle.  Daos  chaque  mouvemnut  latéral  vers  la  droite  ou  vers  la  gauche,  il  ee 
produit  un  arrêt  des  deux  globes  ocalairea  tel  que  le  bord  de  la  cornée  reste  à  sept  on 
hait  millim.  de  l'angle  externe  ;  ai  on  contioue  i  aollioiter  le  mouvement  latéral,  l'œil  du 
cété  opposé  mû  par  le  droit  Interne  reste  immobile,  ou  ne  fait  que  quelques  secousses 
oTBtsgmifonaes. 
(^tte  paralysie  des  mouvements  associés  de  la  latéralité  est  plus  marquée  pour  le  regard 
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En  outre,  on  constate  une  paralysie  trèt  marquée  de  Télévation  aveo  secoossés  nysti- 
miformes,  aussi  bien  lorsque  le  malade  porte  directemeni'ses  globes  oculaires  en  liant  qos 
lorsqu'il  les  porte  en  haut  et  à  droite,  en  haut  et  à  gauche.  Il  n'existe  pas  cependant  d^ 
ptosis.  Le  mouvement  d'abaissement,  soit  direct,  soit  à  gauche,  soit  à  droite,  se  fiût  à  peo 
près  normalement.  La  convergence  est  très  légèrement  atteinte,  bien  moins  dans  tooi  k» 
cas  que  les  mouvements  de  latéralité. 

En  résumé,  existent  chez  notre  malade,  d'abord  une  paralysie  de  l'élévatioB, 
à  un  moindre  degré,  une  paralysie  de  la  latéralité,  enlin  à  un  degré  moins  pro- 
iioncé  encore  une  paralysie  de  la  convergence.  Ces  accidents  ont  succédé  à  on 
ictus  et  sont  associés  à  une  hémiplégie  sensitivo-motrice  gauche.  Depuis  ^x  om 
iUn'ofUpaa  évolué,  et  sont  restés  semblables  à  eux-mêmes. 

Toutes  ces  raisons  nous  font  croire  que  notre  malade  est  atteint  d*une  de  ce» 
variétés  de  paralysies  associées  décrites  par  Parinaud  et  dont  de  nouveaux 
exemples  ont  été  rapportés  par  Sauvineau  {Recueil  d' ophtalmologie,  1B94),  Verrey 
(SociéU  Vaudoiee,  1893),  Teillais  {Annaleê  d'ocuUsiique,  1999),  Babinski  {SociéUdt 
neurologie,  1900). 

Il  est  assez  difllcile,  en  efTet,  de  comprendre  que  des  lésions  nucléaires  aient 
pu  créer  le  syndrome  présenté  par  notre  malade.  La  lésion  doit  être  assez  impor- 
tante puisqu'elle  a  créé  une  hémiplégie  sensitivo-motrice  gauche  ;  comment  dès 
lors  comprendre  que  dans  le  noyau  de  la  III«  paire,  elle  a  atteint  certains  grou- 
pements nucléaires    (élévation)   pour  épargner  d'autres  groupements  (abais- 
sement)...? Certes,  il  se  peut  qu'il  en   soit  ainsi,  que   la  lésion  ait  intéresse 
certains  groupes  de  la   III"  paire,  que  nous  savons  étages  sur  une  certaine 
longueur,  mais,  à  risquer  une  hypothèse,  nous  admettrions  plus  volontiers  que 
la  lésion  siège  dans  les  centres  coordinateurs  des  globes  oculaires,  centres  dont 
nous  ignorons  encore  et  le  siège  et  le  mécanisme  exact,  et  que  certains  auteurs 
localiseraient  au  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux.  D'autre  part,  chez 
l'animal  du  moins,  nous  commençons  à  connaître  certains  centres  corticaux  des 
mouvements  des  globes  oculaires,  ainsi  que  le  trajet  des  fibres  qui  réunissent 
ces  centres  soit  au  noyau  de  la  III<'  paire,  soit  aux  tubercules  quadrijumeaux. 

Une  autopsie  est  donc  seule  capable  de  donner  la  clef  du  syndrome  présenté 
par  notre  malade,  d'en  préciser  le  siège  soit  nucléaire,  soit  extra-nucléaire  dans 
le  voisinage  des  tubercules  quadrijumeaux,  soit  supra*nucléaire  dans  le  cerveau. 
Cependant  la  rareté  d^observations  semblables,  nous  a  fait  estimer  qu'il  était 
utile  de  présenter  notre  malade  à  la  Société  de  Neurologie. 

Quant  à  la  nature  de  la  lésion,  nous  ferons  remarquer  le  début  brusque  de 
TaiTection,  chez  un  homme  relativement  jeune  ;  celle-ci,  dans  les  mois  qui  ont 
suivi,  est  allée  en  augmentant  légèrement,  mais  depuis  dix  ans,  elle  est  station- 
naire.  Très  vraisemblablement,  une  légère  hémorrhagie  ou  un  petit  foyer  de 
ramollissement,  par  embolie,  s'est  établi  au  voisinage  des  tubercules  quadri- 
jumeaux; il  y  a  eu  travail  de  sclérose  éteint  depuis  longtemps,  véritable  cicatrice 
qui  tient  sous  sa  dépendance  l'ensemble  symptomatique  observé  chez  ce  malade. 


m.   —    Pachsrméningite  Cervicale  Hypertrophique,  par  M.  Touche 

(de  Brévannes).  (Présentation  de  pièces.) 

Obsbbvation.  —  P...,  38  ans,  toujours  très  bien  portant,  éprouva  en.  février  lS99dei 
élancements  au  niveau  de  la  nuque.  Tous  les  mouvements  de  la  tôte,  flexion,  extension, 
rotation  à  droite  et  à  gauche,  étaient  abolis  et  le  malade  s'aperçut  qu'il  portait  à  la  nuqae 
une  tumeur  allongée,  qui  ressemblait  à  une  corde  tendue,  qui  céda  en  quinie  jours  à  l'ap- 
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plication  de  pointas  de  feu  et  qui  était  peut-être  coustituée  par  une  contracture  des  muscles 
de  la  nuque.  Les  mouvements  de  la  tête  retrouvèrent  toute  leur  amplitude  et  Tout  con- 
servée jusqu'à  maintenant.  Un  mois  après  l'apparition  de  la  tumeur  et  quinze  jours  après 
la  gnérison,  le  malade  s'aperçut  d'une  abolition  complète  des  mouvements  des  doigts;  du 
côté  droit  ;  l'impotence  se  généralisa  en  quelques  jours  à  tout  le  côté  droit  qui  fut  frappé 
de  paralysie  flasque  sans  douleurs  spontanées  ni  troubles  de  la  sensibilité  objective.  La 
face  n'était  pas  touchée  ;  le  côté  gauche  était  absolument  intact  ;  les  sphincters  fonction- 
naient normalement. 
État  actttèl  (mal  1900)  quatorze  mois  après  le  début  des  accidents  : 
Bien  à  signaler  à  la  &ce  qu'un  myosis  double  extrêmement  accusé.  Le  cou  ne  présente 
pas  de  déformation  ;  tous  les  mouvements  en  sont  libres.  Le  membre  supérieur  droit  ne 
présente  pas  d'atrophie  visible  à  l'œil  nu  au  niveau  de  l'épaule  et  du  bras.  Tous  les  mou- 
meUts  de  ces  deux  segments  sont  conservés,  à  l'exception  de  Tabduction  du  bras  qui  ne 
peut  pas  atteindre  Thorizontale.  L'avant-bras  est  ankylosé  en  pronation  forcée  ;  il  est 
impossible  de  le  porter  passivement  en  supination.  Tous  les  muscles  de  Tavant-bras  sont 
considérablement  atrophiés.  L'extension  du  poignet  est  encore  possible,  quoique  très  limitée  ; 
le  mouvement  de  flexion  est  un  peu  conservé.  La  main  présente  la  déformation  en  main  de 
singe.  Le  thénar  et  l'hypothénar  sont  complètement  atrophiés  ;  les  premières  phalanges 
sont  en  extension,  les  deux  dernières  en  flexion.  Tous  les  mouvements  des  doigts  sont 
abolis. 

Le  membre  supérieur  gauche  ne  présente  ni  paralysie,  ni  atrophie  ;  mais  il  existe  une 
certaine  résistance  dans  les  mouvements^  due  à  un  peu  de  rigidité  des  muscles. 

Le  tronc  ne  présente  pas  d'altérations  musculaires  visibles  à  Tœil  nu  au  niveau  dé  sa 
face  antérieure.  Au  niveau  de  sa  face  postérieure,  on  voit  que  le  scapulum  droit  est  détaché 
du  thorax  dont  il  est  séparé  par  une  large  rainure,  tandis  que  le  scapulum  gauche  lui  reste 
bien  appliqué.  En  dehors  de  cette  déformation  la  palpation  des  masses  musculaires  de 
l'omoplate  des  deux  côtés  n'indique  aucune  différence. 
Le  membre  inférieur  gauche  est  normal. 

Le  membre  inférieur  droit  est  déformé  en  abduction  et  rotation  en  dehors  de  la  cuisse, 
et  flexion  du  genou  à  angle  obtus.  Il  est  impossible  de  ramener,  même  passivement,  la 
caisse  en  rectitude  et,  à  plus  forte  raison,  en  abduction  et  rotation  en  dedans.  Le  malade 
peut  mouvoir  le  pied,  fléchir  et  étendre  le  genou  et  la  hanche;  mais  tous  ces  mouvements 
s'exécutent  la  cuisse  étant  en  abduction  et  reposant  sur  sa  face  externe.  Le  membre  infé- 
rieur droit  ne  présente  pas  d'atrophie  notable.  Le  réflexe  plantaire  n'existe  pas.  Le  phéno- 
mène des  orteils  ne  peut  être  obtenu.  Le  réflexe  patellaire  est  exagéré.  Le  phénomène  de 
Brown-Séquard  est  évident. 

Le  malade  accuse  une  douleur  spontanée,  une  sorte  d*engoardissement  douloureux,  au 
niveau  de  la  main  et  de  l'avant-bras  droits. 

On  détermine  une  douleur  vive  par  la  palpation  de  toute  la  colonne  dorsale  et  lombaire. 
Le  malade  ne  peut  rester  assis  qu'en  s'appuyant  sur  les  mains.  La  région  lombaire  n'est 
PS8  le  siège  de  douleurs  spontanées.  Elle  ne  présente  pas  de  déformation  appréciable  à  la 
^e  ou  au  palper. 

11  n'existe  de  troubles  de  sensibilité  objective  qu'au  niveau  de  la  main  ou  de  l'avant-bnm 
droits.  C'est  une  diminution  de  la  sensibilité  dans  tous  ses  modes  qui  va  en  s'atténuant 
des  doigts  vers  le  coude,  où  la  sensibilité  redevient  normale. 

Le  malade  est  atteint  depuis  six  mois  d'incontinence  d'urine  absolue.  Il  présente  en 
outre  de  la  polyurie  trouble.  La  constipation  est  opiniâtre. 

Etat  ttctuei  (20  aodt  IdOO).  —  Paralysie  complète  du  membre  supérieur  et  du  membre 
inférieur  droits.  Au  membre  inférieur  il  ne  persiste  plus  que  quelques  mouvements  de 
flexion  du  genou  à  peine  appréciables.  Les  déformations  des  membres  droits  ne  se  sont  pas 
modifiées.  La  jambe  est  toujours  fléchie  et  la  cuisse  en  abduction.  Au  membre  inférieur 
droit  les  réflexes  ont  les  caractères  suivants.  Le  réflexe  patellaire  est  un  peu  exagéré,  mais 
il  ne  luffit  pas  à  déplacer  la  jambe  et  il  ne  se  manifeste  que  par  une  assez  forte  contrac- 
tion  du  triceps  fémoral.  Il  existe  un  peu  d'exagération  du  réflexe  du  tendon  d'Achille.  Le 
phénomène  de  Brown-Séquard  n'existe  pas.  Le  réflexe  plantaire  est  très  exagéré.  Le  réflexe 
ds  Babinsky  est  des  plus  nets. 
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Du  côté  des  membres  gauches,  il  existe  une  faiblesse  extrême,  mais  les  monvementieofit 
encore  possibles,  et  il  n'existe  pas  de  déformation.  Du  o5té  gauche,  le  réflexe  patéUsÎTe  «t 
le  réflexe  plantaire  sont  exagérés  ;  le  phénomène  de  Babinski  existe.  Le  phénomèns  de 
Brown-Séquard  n'existe  pas. 

Le  malade  succombe  le  22  août. 

Autopsie.  —  Tuberculose  pulmonaire.  Aux  centres  nerveux  on  note  une  augmeotatioG 
de  volume  de  la  moelle  cervicale  due  à  un  épaississement  de  la  dure-mère  rachidienne. 
Celle-ci  ne  présente  pas  d'adhérence  anormale  au  canal  raohidien  qui  est  intact.  On 
enlève  la  moelle  aussi  facilement  que  sur  un  sujet  sain.  Quand  on  cherche  à  sectionneT 
la  dure-mère  aussi  bien  sur  la  face  antérieure  que  sur  la  face  postérieure,  on  constate  qa'elk 
adhère  aux  autres  méninges  et  à  la  moelle  avec  lesquelles  elle  est  fusionnée.  Une  ooupe 
pratiquée  au  point  maximum  de  Tépaississement,  c'est-à-dire  à  la  partie  supérieure  da  ren- 
flement cervical,  montre  la  dure-mère  moyennement  épaissie,  adhérente  à  la  moelle  contre 
laquelle  elle  comprime  les  racines.  Sur  une  coupe  traitée  par  la  méthode  de  Weigert,  on 
voit  que  la  fusion  de  la  moelle  et  de  la  face  interne  de  la  dure-mère  n*est  que  partielle^ 
qu'elle  est  surtout  notable  en  avant  où  les  racines  antérieures  sont  comprises  dans  l'épais 
sissement  méningitique,  que  les  cordons  ant^ro-latéraux  semblent  altérés  au  niveau  des 
adhérences,  qu'il  existe  de  la  myélite  centrale.  Malgré  toutes  les  précautions  le»  coupes 
trop  minces  s  effritent  sous  le  microtome.  La  prédominance  des  lésions  en  avant  explique 
le  peu  d'intensité  des  phénomènes  douloureux. 


IV.  —  Ssrringomyélie  à  forme  sensitive.  Douleon  spontanées. 
GoejdBtence  de  Pachsrméningite  cervicale,  par  M.  Touche  (de  Brévannes) 
(présentation  de  malade). 

Obsbbvation.  -^  V...,  21  ans. 

Antéoédents  héréditaire».  —  Seul  survivant  de  6  enfants,  tous  morts  en  bas  fige.  Parente 
morts  avant  60  ans. 

AntéoédenU  penoniuHê,  —  A  9  ans,  adénite  cervicale  pendant  plusieurs  mois. 

Même  époque,  rhumatisme  noueux  (genoux)  pendant  6  mois. 

Depuis  lors,  rhumatisme  tous  les  hivers. 

A  14  ans,  douleurs  de  croissance  ?  très  accusées. 

Jamais  de  symptômes  pulmonaires. 

De  14  à  20  ans  le  malade  exerce  le  métier  de  typographe,  sauf  une  interruption  de  6  mois 
à  17  ans,  toujours  pour  douleurs  rhumatoîdes. 

A  20  ans  (avril  1899),  sensation  de  pesanteur  des  membres  inférieurs  disparaissant  après 
quelques  heures  de  lit  et  réapparaissant  dès  le  lever. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Juillet  1899.  Le  malade  va  aux  bains  de  mer.  Disparition  spontanée  an  bout  d'un  mois 
de  la  parésie  des  membres  inférieurs. 

Août  1899.  Le  malade  s'aperçoit  qu'en  nageant  il  lui  était  impossible  d'allonger  le  brss 
droit  qui  semblait  serré  par  des  courroies  et  fixé  le  long  du  corps.  A  la  même  époque,  sensa- 
tion de  cuisson  constante  sur  les  deux  épaules  ;  cette  cuisson  s'étendait  un  peu  sur  les  deux 
&ces  du  thorax,  mais  ne  gagnait  pas  le  bras.  Sur  la  aone  douloureuse,  la  peau  était  rouge 
et  desquamait. 

Septembre  1899.  Reprise  du  travail.  Il  existait  alors  une  paralysie  flasque  intermittente 
des  muscles  de  Tépaule  qui  apparaissait  après  quelques  minutes  de  travail.  Le  bras  tom- 
bait et  ne  pouvait  être  soulevé,  les  mouvements  du  coude  et  de  la  main  persistaient. 

Le  malade  saisissait  alors  le  barreau  de  sa  chaise,  laissait  tomber  le  corps  du  côté  opposé 
à  l'épaule  malade  et,  grâce  à  cette  sorte  d'élongation,  retrouvait  la  possibilité  de  continuer 
son  travail.  A  la  même  époque  il  arriva  au  malade  de  se  couper  la  main  droite  sans  s'en 
apercevoir. 

Novembre  1899.  Progrès  de  l'impotence  du  membre  supérieur.  La  main  est  le  siège  d'on 
fourmillement  constant.  Quand  le  bras  est  fatigué,  non  seulement  l'épaule  se  paralyse,  mai 
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la  Duln  l'ouvre  mu»  qu'il  soit,  pour  quelque  lempi,  possible  de  U  fermer.  Le  malade  eotre 
i  l'hOpil»!  où  l'on  électrïM  l'épaule  et  le  braa.  Le  courant  n'était  perqu  qu'au  niveau  de 
raTBOt-bnts  et  du  dos  de  la  luaio.  L'épaule,  le  bras,  la  paumn  de  la  main  étaient  frappés 
daoe^tbésie. 

Décembre  1399.  Apparition  de  douleurs  dans  les  deux  mollets.  Le  genou  droit  présen- 
tait depuis  longtemps  un  point  douloureux  fixe  et  constant  reliquat  du  rhumaUsme  noueux 
de  l'enfance.  Ou  nota  ft  l'hôpital  de  l'bydarthrose  de  ce  genou.  &,  la  mâme  époque  appa- 
rurent des  douleurs  partant  des  ortflils,  suivant  toute  la  hauteur  des  membres  inférieurs, 
atteignant  la  hanche  gauche.  Ces  douleurs  dispartùaiaient  par  le  repos  au  lit. 

Janvier  190().  Violente  névralgie  faciale  gauche  occupant  le  front,  la  joue.  la  mâchoire. 
D'envahissant  pas  le  cuir  chevelu,  s 'accompagnant  de  tuméfaction  et  d'exagération  de  U 
sécrétion  sudorale  de  la  moitié  correspondante  de  la  taoe.  Au  moment  de  1b  crise  doulou- 
reuse I'ibII  sa  fermait  et  te  malade  avait  une  sensation  lumineuse  subjective  qu'il  compare 


Fia.   1 .    -   Bépartition   de   l'anes thésie  s^Tingomyéllque  en  août  1900. 


1  irae  lampe  électrique  ft  arc.  A  la  tiif>me  époque,  il  existait  dans  U  région  slerno-mastol- 
dienne  droite  un  paquet  ganglionnaire  qui  gênait  la  rotation  de  la  tête.  L'épaule  élait  tou- 
jours atteinte  de  la  même  impolenoe,  les  mouvements  de  ta  main  étalent  normaux.  Les 
douleurs  des  membres  inférieurs  avaient  disparu.  Seule  la  douleur  du  genou  droit  persistait 
tt  De  permettait  pas  la  Seiion  de  la  jambe. 

A  «etle  époque  oo  appliqua  sur  l'épaate  des  pointes  de  feu  qui  ne  donnèrent  qu'une  sen- 
mion  de  contact.  Des  pointai  de  (eu  appliquées  sur  le  bras  ne  donnèrent  au  moment  même 
qu'une  sensation  de  contact,  mali  le  soir  la  sensatioa  douloureuse  apparut  peu  &  peu  quoi- 
que très  atténuée. 

Février  1900.  Le  malade  entre  dans  un  service  de  chirurgie  ait  l'on  diagnostique  "une 
■nhrite  chronique  scapulo-humérale  compliquée  d'atrophie  musonl^re.  Quand  le  malade 
iotn.  i  BrévanoGS  dans  l'été  1900,  il  portait  un  appareil  plStré  de  Hennequin,  qui  lui 
ÎdidioIm lisait  l'épaule. 
&ataettiel  (août  1900).  —  Malade  de  petite  taille,  peu  musclé.  Kien  A  la  face.  . 
Atrophie  notable  du  membre  supérieur  droit  par  rapport  au  membre  supérieur  gauche, 
bisDque  le  malade  soit  dridtier. 

Tous  lee  musclea  du  membre  supérieur  droit  sont  notablement  moins  volumineux,  mais 
Is  diSérenee  porte  surtout  snr  le  biceps  et  le  deltoTde.  L'atrophie  du  deltoïde  droit  rend 
tria  visible  U  déformatlou  de  la  tête  bumérale  qui  est  très  augmentée  de  volume.  Dans  le 
toaiti  Ml  invBaLoai^  IWl.  ui  —  3 
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lervice  de  chirurgie  on  avait  pensé  à  une  luxation  ancienne  de  Tépaule.  Mais  le  m»kde 
affirme  n'avoir  jamais  subi  aucun  traumatisme,  il  peut  exécuter  tous  les  mouvements  do 
membre  supérieur  et  la  projection  de  la  tête  bumérale  n'est  qu'apparente  et  due  à  ioo 

hypertrophie.  • 

Le  malade  peut  exécuter  sans  grande  force  tous  les  mouvements  du  membre  supérieur. 

Le  membre  supérieur  gfauche  est  intact. 

Les  membres  inférieurs  ne  présentent  rien  d'anormal,  à  part  un  certain  degré  de  tuméfac- 
tion du  plateau  interne  du  tibia  gauche  qui  est  douloureux  au  palper. 


Fia.  2.  y.  -^  Répartition  des  troubles  sensltifs  en  janvier  1901. 


Les  réflexes  patellaires  Ront  abolis,  les  phénomènes  de  Brown-Séquard  et  de  Babinsk 
font  défaut.  Les  réflexes  plantaires  sont  normaux.  Les  sphincters  sont  intacts. 

Donc  au  point  de  vue  moteur  rien  de  particulier,  à  part  l'atrophie  du  membre  sapérieur 
droit. 

Troubles  de  la  ge/uibilUé.  —  Il  existe  une  anesthésie  à  type  syrîngomyêlique  sur  le 
membre  supérieur  droit  et  sur  la  face  antérieure  des  deux  membres  Inférieurs. 

Au  membre  supérieur  l'analgésie  et  la  thermo-anesthésie  n'est  complète  que  dans  la 
région  scapulaire.  Sur  l'avant-bras  et  la  main  il  existe  simplement  de  la  diminution  de  la 
sensibilité  thermique  et  douloureuse.  Partout  le  contact  n'est  que  très  légèrement  dimina^, 
beaucoup  moins  que  les  autres  modes. 

Après  l'examen  de  la  sensibilité  on  remarque  qu'aux  points  qui  ont  été  piqués  il  se 
forme  des  taches  cirovlaires  d'un  rouge  vif,  qui  persistent. 

Le  sens  stéréognostique  est  examiné.  Le  malade  sait  dire  la  forme  et  la  consistance  des 
objets  ;  il  ne  sait  dire  la  matière  dont  ils  sont  formés  ;  il  ne  peut  distinguer  le  fer  du  ix>i8« 
par  exemple. 

Comme  douleur  subjective  le  malade  accuse  une  sensation  de  ,'poids  sur  le  do8  et  de 
rétraction  des  flancs,  mais  cela  seulement  quand  il  est  assis;  quand  il  est  couché,  ces  aeQ- 
sations  disparaissent. 

La  palpation  de  la  colonne  vertébrale  est  douloureuse  depuis  la  6*  jusqu'à  la  12*  dorsale. 

Les  6  premières  côtes  droites  sont  également  douloureuses  au  palper. 

Mat  actuel  (janvier  1901).  —  Troubleji  moteurs.  Diminution  considérable  de  l'atrophie 
du  membre  supérieur  droit;  cependant  l'atrophie  du  deltoïde,  du  thénar,  des  muscles  épicon- 
dy liens  reste  évidente.  La  palpation  des  masses  musculaires  et  la  contraction  forcée  dei 
muscles  sont  douloureuses. 
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Le  membre  sapérienr  gaoche  ooinmence  à  présenter  de  la  faiblesse  et  de  l'engourdis- 
lement. 

Troubles  de  tentihUiti,  ^  L'anesthésie,  toujours  syringomyéliques,  a  envahi  la  moitié  droite 
de  la  tête,  du  cou  et  de  la  cavité  buccale.  Aux  membres  inférieurs  on  ne  la  trouve  plus 
lor  le  dos  du  pied,  mais  elle  a  gagné  la  face  postérieure  de  la  jambe.  Elle  est  moins 
sccosée  qu'en  août  sur  les  membres  inférieurs. 

TronbUê  tentarisls.  —  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel .  Pas  de  diminution  de 
Touiè.  Diminution  de  Todorat  et  du  goût  à  droite. 

Trauhlei  réjlexeê.  —  Même  état, 

Troubles  trophiques,  —  Même  état  des  articulations  de  Tépaule  et  du  genou. 

De  l'ensemble  de  ces  symptômes  : 

\^  Début  par  une  période  douloureuse  semblable  à  celle  de  la  pnchyméningie 
cervicale  ; 

2*  Alternatives  d^aggravation  et  d'amélioration  de  Vatrophie  ; 

3°  Dissociation  syringt)myélique  de  La  sensibilité  et  présence  d'nrlhropathies. 

Il  nous  semble  qu'on  peut  conclure  à  l'existence  d'une  syringomyélite  Liée  à 
UDB  pachyméningite  cervicale. 

M.  Babinsm.  —  Les  arlhropalhies  de  l'épaule  ont  été  observées  dans  la  syrin- 
gomyélie.  Je  me  rappelle  en  avoir  vu  entres  autres  un  cas  à  la  Salpêlrière,  en  1887. 

Il  me  semble  que  le  malade  de  M.  Touche  peut  être  consid>^rë  comme  un 
syringomyélique. 

M.  JoppROY.  —  En  faveur  de  ce  diagnostic  je  ferai  remarquer  que  le  malade 
présente  de  l'inégalité  pupillaire,  ce  qui  semble  indiquer  que  la  lésion  occupe 
les  parties  centrales  de  la  moelle  cervico-dorsaie. 


VI.  —  Les  Lésions  de  la  Moelle  des  Amputés,  par  M.  Switalsri 

(Lemberg). 

L'examen  microscopique  des  5  moelles  des  sujets  amputés  (4  amputations  de  la 
cuisse,  1  amputation  de  la  jambe  au-dessous  du  genou)  fait  dans  le  laboratoire 
de  H.  P.  Marie,  à  Bicêtre,  montre  qu'il  existe  dans  tous  les  ô  cas  une  atrophie 
de  la  moitié  de  la  moelle  du  côté  correspondant  à  l'amputation. 

A  l'atrophie  participe  la  substance  blanche  et  grise  de  la  moelle.  Dans 
3  cas  on  peut  poursuivre  la  diminution  du  volume  de  la  moelle  du  côté  de  Tam- 
putatioQ  à  partir  des  régions  inférieures  jusque  dans  la  région  dorsale  ;  dans 
deux  cas  on  constate  l'asymétrie  aussi  dans  la  région  cervicale. 

En  même  temps  que*  l'atrophie  on  trouve  aussi  une  scléroie  des  cordons  posté- 
rieurs. Dans  3  cas  la  sclérose  se  trouve  dans  toutes  les  hauteurs  ;  dans  2 
seulement,  dans  la  région  cervicale  de  la  moelle . 

Tandis  que  l'atrophie  de  la  moelle  a  la  tendance  à  diminuer, de  bas  en  haut,  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs  devient  plus  marquée  de  bas  en  haut. 

M.  PiBREE  Marib.  —  La  communication  de  M.  Switalski  met  en  lumière  deux 
faits  intéressants  : 

l*  Il  existe  dans  la  moelle  des  amputés  une  dégénération  secondaire  avec 
sclérose. 

Et  ce  fait  est  en  contradiction  avec  l'opinion  de  presque  tous  les  auteurs , 
<{Qi  admettent  qu'en  pareil  cas  il  n'existe  que  de  l'atrophie  simple,  ou  bien, 
que  la  sclérose,  lorsqu'elle  existe,  est  le  fait  d'une  affection  surajoutée. 


20 


SOCIÉTÉ    DE   NBUROLOGIB   DB   PARIS 


J*avais  défendu  autrefois  l*opinion  inverse.  Les  préparations  de  M.  SwiUUki 
viennent  à  Tappui  de  mon  opinion.  Elles  montrent  nettement  que  dans  l<f< 
moelles  d'amputés  on  observe  une  sclérose  pli^s  prononcée  du  côté  de  l'amps- 
tation,  et  visible  également  du  côté  opposé. 

2o  En  second  lieu, on  remarquera  que  les  lésions  sont  d'autant  plus  accenluéô 
que  Ton  considère  une  région  plus  élevée  de  la  moelle.  Ainsi  dans  an  ^j> 
d'amputation  de  cuisse  la  lésion  est  maxima  dans  la  moelle  cervicale. 

VII.  —  Deux  nouveaux  cas  d'Atrophie  des  Tubercules  Mamillaires 
en  relation  avec  un  Ramollissemeat  des  Centres  Corticaux  de  la 
Vision,  par  MM.  Pierrk  Marie  et  Jean  Ferrand  (présentation  de  pièces). 

Les  cerveaux  que  nous  présentons  aujourd'hui  proviennent  de  malades  du 
service  de  M.  Pierre  Marie. 
Le  premier  est  celui  d*un  homme  de  75  ans,  chez  lequel  nous  avions  porté  le 


Fio.  1. 


diagnostic  d'hémianopsieavec  hémiplégie  incomplète.  Pendant  six  semaines  nous 
avons  pu  l'observer,  et  Tautopsie  est  venue  confirmer  notre  diagnostic. 

En  effet,  sur  la  face  interne  du  cerveau,  au  niveau  du  lobe  occipital,  on 
remarque  une  zone  très  peu  étendue,  ayant  au  plus  la  dimension  d'une  pièce  de 
un  franc,  siégeant  sur  les  deux  lèvres  de  la  scissure  calcarine,  mais  plus  pro- 
noncée dans  le  cunéus  que  dans  le  lobule  lingual.  Elle  occupe,  du  reste,  t  angle 
antérieur  du  cunéus  et  les  parties  antérieures  de  cette  circonvolution  dont  elle 
respecte  les  parties  supérieures  et  postérieures.  Cette  zone  a  une  coloration 
rouge  foncé,  presque  franchement  hémorrhagique  ;  à  son  niveau  la  consis- 
tance de  la  matière  cérébrale  n'est,  pour  ainsi  dire,  pas  modifiée.  (Fig.  1). 

Elle  ne  se  laisse  pas  déprimer  comme  dans  un  ramollissement  vulgaire. 

Sur  une  coupe  de  Flechsig,  pratiquée  au  lieu  d'élection,  on  voit  un  ramollis- 
sement hémorrhagique  de  3  centim.  de  long  sur  1  centim.  et  demi  de  large, 
occupant  la  substance  blanche  et  intéressant  légèrement  la  substance  grise  des 
régions  situées  en  arrière  de  la  scissure  calcarine.  Endehors,  le  foyer  n'atteint 
pas  une  ligne  médiane  antéro-postérieure  qui  séparerait  en  deux  moitiés  égales 
l'hémisphère. 

Les  radiations  optiques  ne  sont  donc  touchées  qu'au  niveau  même  des 
circonvolutions  rétro-calcarines . 

Indépendamment  de  ce  ramollissement  hémorrhagique,  cette  pièce  préseule 
encore  une  particularité  sur  laquelle  nous  désirons  appeler  l'atieDUoD  : 
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Si  l'on  regarde  attentivement  la  face  inférieure  des  deux  hémisphères,  on 
ouslate  qu*en  avant  de  la  région  pédonculaire  les  tubercules  mamiilaires  ne 
ont  pas  semblables.  Le  gauche  est  beaucoup  plus  volumineux  que  le  droit  Ce 
lernier,  en  effet,  est  à  peine  visible.  Sa  place  est  même  indiquée  par  une  sorte 
le  légère  dépression. 

Nous  dirons  immédiatement  que  nous  pensons  qu'il  y  a  une  relation  entre  ce 
amoliissement  du  cunéus  et  Tatrophie  de  ce  tubercule  mamillaire. 

Ce  n'est  pas  la  première  fois  que  nous  constatons  le  fait  qui  fait  Tobjet  de 
lotre  actuelle  communication. 

Nous  avons  ici  même  présenté,  au  mois  de  mai  dernier,  un  cerveau  atteint 
également  d'un  ramollissement  des  centres  corticaux  de  la  vision  et  nous  avons 
lUiré  l'attention  sur  l'atrophie  correspondante  du  tubercule  mamillaire. 

Il  s'agissait,  dans  ce  cas,  d'un  ramollissement  beaucoup  plus  étendu  que  celui 
que  nous  apportons  aujourd'hui.  Le  lobule  fusiforme  et  le  lobule  lingual  étaient 
détruits  en  même  temps  que  le  cunéus  tout  entier,  et  la  lésion  s'avançait 
presque  au  voisinage  de  Thippocampe.  Aussi  M.  Brissaud  pensa-t-il  que  l'atro- 
phie du  tubercule  mamillaire  pouvait  dépendre  du  ramollissement  du  corpus 
Gmbriatum. 

Dans  le  cas  que  nous  présentons  aujourd'hui  le  corpus  fimbriatum  ainsi  que 
les  circonvolutions  qui  l'entourent  sont  absolument  intacts. 


Fio.  2.  , 

^ous  n'avons  trouvé  qu'une  seule  observation  d'hémianopsie  dans  laquelle 
«-«Ue  atrophie  du  tubercule  mamillaire  soil  citée.  C'est  une  observation  de  von 
Monakow,  rapportée  dans  la  thèse  de  Vialet  ;  mais  là  aussi  la  lésion  était  très 
étendue. 

Quant  à  nous,  nous  avons  observé  systématiquement  les  tubercules  mamiilaires 
<ies  cerveaux  nombreux  que  nous  avons  l'occasion  de  voir  à  Bicêtre.  Nous  en 
^vons  constaté  l'atrophie  encore  dans  deux  autres  cas  de  ramollissements  corti- 
caux : 

l^'uD  est  un  ramollissement  cortical  des  centres  de  la  vision  typique  ayant 
^enô  une  hémianopsie  parfaite. 
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L'autre  est  un  ramollissement  de  la  face  externe  du  cerveau  qui  pénètre  t^è-^ 
loin  dans  la  profondeur  de  l'hémisphère,  atteint  la  paroi  ventriculaire  apr^r» 
avoir  par  conséquent  coupé  les  radiations  optiques. 

Nous  avons  donc  4  cas  qu'il  nous  a  été  donné  d'observer  de  cette  natnre.  cê 
qui,  rapproché  du  ca  de  von  Monakow  (th.  de  Vialet),  porte  à  5  ceux  que  boqs 
connaissons. 

Enfin,  hier  matin  même,  nous  rencontrions  la  même  lésion  dans  le  cerreai 
d'un  homme  mort  également  à  Bicétre,  dans  le  service  de  M.  le  D'  Pierre  Marie. 

Cet  homme,  âgé  de  75  ans,  était  hémiplégique  depuis  longtemps  et  il  est  mori 
sans  avoir  été  bien  observé,  de  sorte  que  son  observation  clinique  est  malheo- 
reusement  incomplète.  . 

Mais  sur  la  face  inférieure  du  cerveau  on  constate,  au  niveau  du  lobe  occipital 
gauche,  un  ancien  ramollissement  cortical  occupant  la  partie  postérieure  du  lob^ 
fusiforme,  la  partie  externe  du  lobe  lingual  et  la  partie  interne  et  postérieure  de 
la  S*  circonvolution  occipitale  (fi g.  2). 

La  plus  grande  longueur  antéro-postérieure  de  ce  ramollissement  est  de  4  <i 
5  centim.  ;  de  3  centim.  dans  le  sens  transversal. 

Il  existe  une  diminution  de  volume  considérable  de  Téminence  mamillaire 
gauche,  à  tel  point  qu'elle  atteint  à  peine  le  tiers  ou  le  quart  de  la  droite.  C'est 
surtout  la  partie  antérieure  de  l'éminence  qui  semble  être  le  plus  atrophiée. 

Nous  n'avons  pas  encore  fait  de  coupes  sur  ce  cerveau. 

Sans  le  compter,  nous  pouvons  cependant,  étant  donnés  les  ô  cas  précédem- 
ment rapportés,  remarquer  la  coïncidence  constante  de  l'atrophie  des  tubercules 
mamillaires  avec  une  lésion  des  centres  corticaux  de  la  vision,  et,  en  présence  de 
la  pénurie  de  nos  connaissances  sur  les  connexions  anatomiques  et  la  signinea- 
tion  physiologique  des  tubercules  mamillaires,  cette  notion  nouvelle  nous  semble 
mériter  d'être  soigneusement  enregistrée. 

VIII.  —  Surdité  Corticale,  aveoParalexie  et  Hallucinations  de  rOtiîe* 
due  à  des  Ksrstes  Hydatiques  du  Gerveati,  par  MM.  Paul  Sérieox  et 
RoGBR  MiGNOT  (de  Villc-Ëvrard) . 

Il  s'agit  d'un  homme  de  75  ans  qui,  frappé  pour  la^  première  fois,  il  y  a  huit 
ans,  d'une  attaque  épilepliforme,  était  depuis  deux  années  sujet  à  des  crises  coo- 
vulsives  périodiques  suivies,  dans  les  derniers  temps,  de  troubles  psychiques 
durant  trois  ou  quatre  jours.  Le  30  novembre  1900  survient  un  accès  éplleptt- 
forme  à  la  suite  duquel  apparaissent  les  symptômes  suivants  :  surdité  totale, 
excitation  maniaque,  hallucinations  de  l'ouïe  et  de  la  vue.  Le  malade  ne  présente 
ni  aphasie  motrice,  ni  cécité  verbale,  ni  paraphasie  dans  la  parole  spontanée. 
La  surdité,  d'origine  corticale,  s'accompagne  de  paralexie,  de  perte  de  la  corn* 
préhension  des  mots  lus  et  de  troubles  de  l'écriture. 

L'excitation  maniaque  et  les  troubles  hallucinatoires  s'amendent  assez  rapi- 
dement, mais  la  surdité  corticale  persiste  sans  modification  jusqu'à  la  morl  qin 
survient  trois  semaines  après  la  dernière  crise.  L'autopsie  fait  constater  la  pré- 
sence dans  les  hémisphères  cérébraux  (à  l'exclusion  de  toute  autre  région  du 
corps)  de  pluâ  de  vingt  hydatides,  dont  six  dans  les  deux  lobes  temporaux  (1). 

Certains  points  de  l'observation  que  nous  venons  de  résumer  méritent, croyons- 
nous,  quelques  commentaires. 

(1)  L'obfervatioa  paraîtra  ultérieuremeni  iti  eteteiuo  dans  le  a*  l  de  la  NonwHe  Jem- 
graphie  delà  Salpetrière  (1901). 
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Surdité  eortieaiê  saryenue  Bnbitement  le  30  norembre  ;  la  surdité  a  persisté  jusqu'à  la 
mort,  durant  trois  semaÎDes.  Il  ne  s'agissait  point  de  àurdité  verbale  pure,  comme  aurait 
pu  le  faire ormre  Tapparition  subite,  au  cours  d*acoidents  cérëbrauz^^de  la  perte  delà 
compréhension  du  langage  parlé,  avec  persistance  du  langage  spontané,  puisque  le  malade 
était  également  sourd  pour  les  paroles  et  pour  les  sons. 

La  surdité  périphérique  devait  être  aussi  écartée  en  raison  du  début  brusque,  de  Tabo- 
lition  complète  et  bilatérale  de  la  fonction  avec  perte  de  la  perception  osseuse,  et  de 
l'absence  des  phénomènes  réaotionnels  auriculaires  habituels  (Yertiges,  bourdonnements, 
nausées). 

Il  ne  s'agissait  pas  davantage  de  surdité  par  défaut  d'attention,  comme  on  l'observe 
quelquefois  chez  les  déments  et  les  maniaques.  Bn  effet,  !<>  la  surdité  a  survécu  à  l'agita- 
tion ;  29  il  fut  toujours  possible  de  fixer  l'attention  du  sujet,  et  dans  ces  conditions,  si 
derrière  ses  oreilles  «on  fait  vibrer  un  diapason,  sonner  une  cloche,  un  grelot,  aucune 
rèiction  ne  se  produisait;  enfin  3*  à  diverses  reprises,  lorsque,  après  avoir  montré  au 
malade  une  montre,  on  la  lui  appliquait  sur  l'oreille  ou  sur  la  paroi  osseuse,  on  obtenait 
cette  réponse  :  <  Je  suis  sourd.. .  je  n'entends  pas.  ]»  L'autopsie  vint  confirmer  le  diagnostic 
de  surdité  corticale,  car  on  trouva  un  kyste  à  l'extrémité  postérieure  de  la  première 
temporale  de  l'hémisphère  droit,  et^  dans  la  région  temporale  de  l'hémisphère  gauche,  cinq 
kjgtes  :  un  au  niveau  de  T^,  dans  la  moitié  antérieure  ;  2  kystes  dans  T^  (région  moyenne)  ; 
an  kyste  dans  T^,  et  un  autre  dans  le  troisième  sillon  temporal.  Il  existe  peu  d'obser- 
vations de  surdité  corticale  par  lésion  bilatérale  de  T^  ;  dans  celle  de  Wemicke  et  Fried- 
lander,  il  y  avait  coexistence  d'aphasie  sensorielle. 

Àbiertcê  de  paraphatie  dans  la  parole  trpontanée.  —  Pour  montrer  l'intéiirrité  du  langage 
ipontané,  nous  rappellerons  cette  phrase  du  malade  :  <  J'ai  eu  un  moment  la  tête  perdue; 
je  me  figurais  un  tas  de  choses  qui  n'existaient  pas,  que  la  France  était  en  guerre  avec 
l'Allemagne  et  que  l'on  m'avait  placé  ici  comme  prisonnier,  et  puis  on  m'a  tout  simple- 
ment placé  comme  aliéné,  mon  pauvre  cerveau  travaillait  tant  que  j'ai  été  fou,  maintenant 
ie  le  vois  bien.  ^ 

L'absence  de  paraphasie  devait  faire  supposer  qu'il  n'y  avait  pas  destruction  du  centre 
de  l'audition  verbale,  mais  seulement  isolément  de  ce  centre  d'avec  les  voies  acoustiques, 
les  connexions  avec  le  centre  de  Broca  étant  intactes.  Et,  ce  qui  vient  bien  à  l'appui  de  cette 
hypothèse  de  la  conservation  du  centre  des  images  auditives  des  mots,  c'est  l'existence 
à:kaUunnatùnu  de  Voûte  très  actives,  qui  dénotaient  un  état  d'excitation  de  ce  même 
centre.  Ces  hallucinations  se  sont  produites  à  diverses  reprises  en  notre  présence.  Par 
exemple,  tout  d'un  coup  au  milieu  d'un  discours,  il  s'arrête,  se  retourne  et  dit  d'un  ton 
interrogatif  :  c  Salop  ?  3>  puis  continue  avec  un  accent  irrité  :  c  Salop  tant  que  vous  voudrez  ! 
mais...  etc.  >  A  diverses  reprises  il  accuse  un  malade  de  Tinsulter  et  prétend  qu'il  y  a  des 
gens  en  dessous  qui  répète  ses  paroles. 

Ajoutons  que  l'intégrité  du  tiers  postérieur  de  la  première  temporale  —  où  l'on  tend  à 
localieer  l'audition  verbale  —  concorde  bien  avec  les  symptômes  exposés  ci  «dessus. 

Paralexie  et  perte  de  la  eompi ékension  des  mots  lus,  —  Il  n'existait  pas  de  cécité 
verbale,  mais  souvent,  quand  le  nàalade  lisait  à  haute  voix,  les  mots  étaient  déformés  ou 
même  méconnaissables  (Paralexie) .  Boit,  par  exemple,  la  question  écrite  : 

Êtes-vous  complètement  sourd  7  Le  malade  lit  :  Êtet-vous  com...  men,„  eour.,,  si,», 
'•«wtt*...  hrouétte,.. 

Question  écrite  :  Aumen...  est  un  brave  homme.  Lecture  :  Rouegage  un  boa,.,  bave.,, 
^mtte. 

De  plus,  le  sens  des  mots  écrits  n'était  pas  compris,  car  aucun  ordre  n'était  exécuté  et  il 
°  y  avait  aucunes  réactions  aux  injures,  alors  que  le  malade  réagissait  manifestement  aux 
balluoinations  désagréables. 

^  symptômes  paraphasiques  accessoires  qui  viennent  d'être  signalés  (paralexie  et  perte 
de  la  compréhension  des  mots  lus)  paraissent  relevée  de  l'interruption  des  Voies  d'association 
q«i  relient  les  divers  centres  corticaux  C  aphasies  internucléaires  de  Pitres).  Ils  trouvent 
l«v  explication  dans  l'existence  de  kystes  assez  volumineux  au  niveau  des  l'«,  2«  et  3<  tem- 
Poiales  gauches. 
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Troubles  de  VéerUure,  —  Plusieurs  fois  nous  avons  essayé  d'étudier  récriture  ches  Dotn 
malade,  mais  il  se  prêtait  très  msl  à  Texpérience  (peut-être  par  suite  de  ses  idées  de  perse, 
oution),  et,  tout  en  acceptant  la  plume,  déclanùt  :  €  Je  ne  peux  pas  écrire..  Je  ne  veux  pu 
signer...  Je  ne  Tois  pas  clair...  Je  suis  malade...  Je  tremble,  je  ne  peux  pas.  » 

Après  plusieurs  tentatives,  il  écrivit  très  mal  quelques  lettres  qui  semblent  vouloir  repré- 
senter son  pom.  Nous  ne  pouvons  donc  nous  prononcer  sur  Texistenoe  de  troubles  agn- 


Hémisphère  droit.  Face  externe. 

pbiques  ;  en  tout  cas,  signalons  ce  fait  qu*il  existait  un  kyste  dans  le  pied  de  F>  gauche. 

Tr(mlil&ê  de  la  vue,  —  Nous  n*avons  pu  rechercher  Thémiopie.  Rappelons  que  le  sujet 
était  porteur  d'une  lésion  du  cunéus  gauche.  Il  reconnaissait,  d'ailleurs,  les  personnes  et  lei 
objets  ;  il  a  présenté,  en  outre,  des  hallucinations  de  la  vue. 

Aceèe  épUeptiformee.  —  La  première  crise  épileptiforme  s'est  produite  en  1892  ;  lasaeood^ 
n'est  survenue  qu'en  1898  et,  dès  lors,  elles  se  succédèrent  toutes  les  trois  ou  quatre  semaioes 


Hémisphère  gauche.  Face  externe. 
(Les  points  noirs  indiquent  les  localisations  des  kystes). 


La  fréquence  des  phénomènes  d'excitation  corticale  dans  le  cas  d'hydatides  du  oerreftQ  * 
été  signalée  par  Qriesinger,  Leubuscher,  Friedrich.  Rapprochons  des  crises  épileptiiorm«i 
les  hallucinations  de  la  vue  et  de  l'ouïe  observées.  Les  kystes  trouvés  dans  la  soneroUa* 
dique  des  deux  hémisphères  expliquent  Tépilepsie  motrice. 

Trouble*  délirante,  —  Sans  insister  sur  ces  symptômes,  rappelons  qu'à  la  suite  à 
crises  le  malade  présentait  un  délire  halhicinatoirt!  (surtout  d'origine  auditive)  svec  < 
tation  maniaque,  asses  analogue  au  délire  post-paroxystique  des  épileptiques  o" 
paralytiques  généraux  frappée  d'un  ictus,  et^  conmie  lui,  passager. 
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Nature  des  lésions,  —  Il  8*agissait  de  kystes  hydatiques  reconnaissabies  à  leur 
contenu  et  à  leur  paroi,  et  placés  la  plupart  superficiellement,  ainsi  qu'on  le 
constate  habituellement  dans  les  kystes  du  cerveau. 

Leur  localisation  dans  chaque  hémisphère,  sans  être  superposable,  présentait 
une  certaine  symétrie  ;  c*est  ainsi  qu'à  droite  et  à  gauche  il  existait  des  kystes 
dans  T  \  dans  la  zone  rolandique  et  au  pôle  frontal. 

Ltur  volume  était  peu  considérable  :  le  plus  gros  ne  l'était  pas  plus  qu'une 
noisette  ;  la  plupart  avaient  la  grosseur  d*un  pois. 

Â  peu  près  le  quart  de  ces  parasites  étaient  morts.  Comme  on  Ta  souvent 
remarqué,  ils  ont  pu  rester  longtemps  sans  entraîner  d'accident  grave  et  la  mort 
ne  leur  est  pas  imputable.  Le  cerveau,  ainsi  que  dans  plusieurs  cas  de  Kuchen- 
meister,  était  le  seul  organe  atteint  par  l'échinocoque . 

M.  PiBARE  Marie.  —  Le  cas  relaté  par  M.  Sérieux  est  fort  intéressant.  Peut-étre 
pourrait- on  se  demander  si  les  troubfes  psychiques  dépendent  non  pas  seu- 
lement de  la  localisation  des  lésions,  mais  aussi  de  l'action  sur  le  cerveau  des 
toxines  sécrétées  par  des  kystes  hydatiques. 

M.  Sérieux. —  Ce  qui  m'a  paru  tout  à  fait  net,  c'est  l'apparition  des  troubles 
psychiques  à  la  suite  des  accès  épileptiformes.  Us  semblaient  donc  liés  à  l'ictus 
lui-même,  comme  cela  s'observe  chez  les  épileptiques  et  les  paralytiques 
généraux. 


La  séance  est  levée  à  11  heures  et  demie.  La  Société  se  réunit  en  comité 
secret . 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  7  février  1901^  à  neuf  heureê  et  denUe  du 
maUn^  rue  de  Seine^  n«  12, 


Séance  du  1  février  i90i. 

1^  RÉSIDENCE    DE    M.    LE   PROFESSEUR   RaTMONO 
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veau (aphasie  de  Pick).  —  II.  M.  Gilbert  Ballet.  Trois  cas  de  gUomatoee  oMbrale. 
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périphériques  d'une  altération  organique  dans  lamaladie  de  ParkinBon.^XII.  M.  Sceerb. 
Un  cas  de  paralysie  radiale  traumatique  sans  participation  du  premier  et  du  deuxième 
radial  externes  ni  dtfs  supinateurs.  —  XIII.  Boinet.  Atrophfe  des  muscles  sous-épineux, 
petit  rond,  trapèse,  grand  dentelé  droit,  survenue  ches  un  ancien  syphilitique  à  la  suite 
d'une  appendicite  compliquée  d'infection  intestinale  secondaire  et  de  phlébite  fémorale. 


CORRESPONDANCE 

M.  le  D'  JoANNY  Roux  (de  Saint-Etienne),  pose  sa  candidature  au  titre  de 
membre  correspondant  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris,  et  adresse  à  la 
Société,  avec  Texposé  de  ses  titres  et  travaux  scientifîques,  plusieurs  brochures 
et  un  ouvrage  intitulé  Diagnostic  et  trait^mtnt  des  maladies  nerveuses , 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

Contribution  à  l'étude  des  Aphasies  par  lésion  des  centres  d'ar- 
rêt du  cerveau  (Aphasie  de  Pick),  par  M.  R.  Touche  (de  Brévanaes). 
(Présentation  de  pièces.) 

M.  le  professeur  Pick,  de  Prague,  a,  au  dernier  Congrès  de  neurologie 
(Paris,  1900),  déposé  un  très  intéressant  rapport  où  il  envisage  l'hypothèse  de 
centres  d'arrêt  qui  réfrènent  Tautomatisme  verbal  et  dont  la  lésion  explique 
l'existence  de  la  logorrhée,  de  la  paraphasie,  de  l'écholalie  et  de  toute  une  série 
de  troubles  du  langage,  jusque-là  très  difRciles  à  classer  et  à  interpréter* 
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Nous  avons  fait  récemment  deux  autopsies  d'aphasiques  qui  nous  semblent 
pouvoir  être  classées  dans  cette  nouvelle  catégorie. 

Obssbyation  I.  —  W^  V. ..,  hémiplégie  droite  avec  contracture.  La  malade  est  apha. 
Bique  et  atteinte  de  cécité  complote.  • 

État  aetuél  (1898).  ~  Surdité  verbale  incomplète.  La  malade  n'exécute  qu'une  partie 
des  ordree  qu'on  lui  donne. 

Parole  spontanée  atMolument  perdue,  à  Tezoeption  du  mot  <  ami  »  qu'elle  répète  en 
toute  circoQstance  avec  les  intonations  les  plus  variées. 

Parole  en  écho  remarquablement  conservée,  pourvu  qu'on  ne  lui  fasse  pas  répéter  pins 
de  deux  ou  trois  mots  consécutifs.  L'articulation  est  parfaite. 

Chant,  La  malade  chante  parfaitement  bien,  aussi  bien  pour  l'air  que  pour  les  paroles 
la  chanson  de  :  <  la  mère  Michel  »  et  la  c  Marseillaise  »,  pourvu  qu*on  lui  en  dise  le  premier 
mot  Le  chant  est  absolument  irrésistible  dans  ces  circonstances.  Si  dix  fois  on  dit  les  pre- 
miers mots  de  la  t  Marseillaise  ]>,  dix  fois  elle  chantera  irrésistiblement  la  c  Marseillaise  ». 
On  doit  prendre  des  mesures  pour  empêcher  des  compagnes  de  la  malade  de  la  faire  ainsi 
chanter  tonte  la  jourtiée. 

Récitation,  Ce  qui  existe  pour  le  chant  existe  pour  la  récitation  des  deux  prières  : 
«  Notre  Père  »,  ot  a  Je  vous  salue  ».  Ces  deux  prières  sont  récitées  irrésistiblement  quand 
Iw  premiers  mots  ont  été  prononcés  devant  la  malade. 

Lecture^  écriture,  impossibles  à  examiner  du  foit  de  Thémiplégie  et  de  la  cécité.  L'exa- 
men de  l'œil  n'indique  aucune  lésion  externe  permettant  d'eaopliqtier  la  cécité. 
État  actuel  (1899).  —  Surdité  verbale  complète.  Aucun  ordre  n'est  exécuté* 
Parole  epentanée.  Môme  état 

Parole  en,  écho  bien  conservée.  Quand  on  dit  à  la  malade  son  prénom,  elle  le  répète  et  j 
joint  son  nom  de  femme. 

Chant,  récitation.  Comme  précédemment.  Il  arrive  parfois  à  la.  malade  de  réciter 
spontanément,  avec  une  articulation  parfaite,  les  deux  prières  qu'elle  sait. 

Etat  actuel  (190i).  —  Même  état.  Cependant  on  commence  à  noter  un  très  léger 
degré  de  dysarthrie  dans  la  récitation  des  prières  *,  et,  dans  le  chant,  la  malade  ne  foit  plus 
que  réciter  sans  les  chanter  les  trois  ou  quatre  mots  qui  suivent  le  mot  prononcé.  Dans 
les  dernières  semaines  de  sa  vie,  la  malade  poussait  des  gémissements  et  prononçait  le  mot 
f  ami  s  avec  des  intonations  de  plainte.  L'examen  de  la  malade,  en  l'absence  de  tout 
ÎQterrogatDire  possible,  ne  nous  permet  pas  de  déterminer  le  point  de  départ  des  douleurs. 
Autopsie.  —  Hémitphère  droit.  Ramollissement  du  territoire  de  la  cérébrale  postérieure. 
Destruction  complète  du  cunêus,  du  lobule  lingual  et  du  lobule  fusiforme. 

Hémisphère  gavehe.  II  existe  un  ramollissement  très  accusé,  pointant  vers  la  profon- 
deur, occupant  la  moitié  postérieure  de  la  deuxième  pariétale  au  point  où  elle  se  dédouble 
en  pli  courbe  et  gyrus  supramarginalis.  Le  gyrus  supramarginalis,  au  niveau  de  l'extré- 
^té  postérieure  de  la  scissure  de  Sylvius,  est  réduit  à  une  mince  bandelette.  Le  pli  courbe 
«t  presque  complètement  détruit,  à  Texception  d'une  mince  lame  qui  fait  cap  entre  lui  et 
le  ramollissement  du  gyrus.  Outre  ce  principal  foyer  de  ramollissement,  si  accusé,  on  note 
UDe  petite  plaque  superficielle  au  bord  postérieur  de  l'opercule  pariétal  ;  une  petite  plaque 
également  très  superficielle  de  la  première  temporale,  située  sur  la  lèvre  supérieure  du 
nllon  séparant  la  première  de  la  deuxième  temporale,  au  même  niveau  que  la  plaque  précé- 
dente ;  une  petite  plaque  superficielle  un  peu  en  avant  de  l'implantation  de  la  deuxième 
frontale  ;  un  ramollissement  de  la  frontale  ascendante  à  la  hauteur  de  l'implantation  de  la 
deuxième  frontale.  Sur  la  face  interne  de  l'hémisphère,  immédiatement  en  arrière  du  lobule 
psracentral,  la  première  pariétale  est  ramollie.  La  face  inférieure  de  l'hémisphère  est  saine. 
11  existe  donc  des  mmollissements  multiples,  mais  il  est  à  remarquer  que  la  sone  du  lan- 
(F^  est  saine,  à  l'exception  d'un  ramollissement  minime  de  la  première  temporale,  et  que 
le  seul  point  où  les  lésions  soient  réellement  profondes  et  étendues  siège  sur  le  pli  courbe 
et  le  gynu  supramarginalis. 

Obs.  n.  ^M*«  G...,  84  ans,  a  été  très  intelligente  et  douée  d'une  mémoire  visuelle 
remarquable.  Slle  avait  été  aux  colonies  et  racontait  ses  voyages  dans  les  moindres  détails , 
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Depuis  qaatre  ans,  la  malade  est  devenue  un  peu  taciturne.  Bile  ne  parlait  pas  volontien 
spontanément;  elle  répondait  par  des  phrases  courtes,  mais  très  correctes.  Elle  cessa  de  faire 
la  lecture  à  haute  voix  et  d'écrire.  Depuis  deux  ans  il  existe  une  faiblesse  généralisée 
sans  paralysie  rraie,  qui  force  la  malade  à  garder  le  lit.  Depuis  la  même  époque,  le  mari  de 
la  malade  a  remarqué  qu'elle  avait  tendance  à  employer  dans  ses  réponses  lee  termes  mêmes 
de  la  question.  Quand  on  lui  disait:  «  Âs-tu  mal  ?  »  elle  répondait  :  c  J*ai  mal  ». 

Mat  actuel  (1898).  —  Débilité  sénile  sans  paralysie.  Quand  on  interroge  la  malade,  eU« 
répète  la  question  en  entier  quand  elle  est  courte,  ou  seulement  les  dernières  syUabea  quand 
la  phrase  est  un  peu  longue.  On  demande  :  «  Ça  va  bien  ?»  la  malade  répète  :  c  Qa  va 
bien  ».  d  Où  aves-vous  mal  ?  »  elle  répète  :  <  yévoumal  ».  La  malade,  qui  à  Fétat  normal 
ne  bave  pas,  salive  très  fortement  au  moment  où  elle  parle.  Il  n'existe  pas  de  surdité 
yerbale.  Tous  les  ordres  sont  exécutés.  Quelquefois,  quand  on  insiste,  après  la  répétition 
en  écho  de  la  question,  vient  une  courte  réponse  spontanée  accompagnée  d*un  geste  appro- 
prié. Ainsi  :  c  Où  souffres- vous?  »  ;  la  malade  répond  d*abord  a  frévou  »,  puis  ajoute: 
Q  là  »  et  se  frotte  le  ventre.  Quand  elle  veut  demander  quelque  chose,  elle  emploie  la  syl- 
labe a  là  »,  qu'elle  répète  un  grand  nombre  de  fois  avec  Tintonation  de  la  colère  ou  de  la 
supplication.  Il  lui  arrive  parfois  de  chanter,  c'est  toujours  la  même  sjllabe:  c  là  »  sur 
Tair  d'  c  au  clair  de  la  lune  ».  La  malade  a  parfois  des  explosions  de  gaieté;  elle  frappe 
des  mains  en  répétant  toujours  la  même  syllabe.  Les  jours  qui  précédèrent  la  mort^  oo 
nota  un  affaiblissement  des  muscles  de  la  nuque,  la  tête  tombait  sur  la  poitrine  ;  les 
cuisses  étaient  fléchies  et  le  menton  touchait  les  genoux.  La  malade  poussait  dn  crif 
pendant  la  nuit  et  avait  tendance  à  toml)er  de  son  lit 

Autopsie.  —  ^i^t>pA^r0Jr^  absolument  sain. 

Hémisphère  gauche.  Ramollissement  profond  du  pli  courbe  empiétant  très  légèrement  sur 
la  deuxième  temporale  et  sur  la  deuxième  occipitale.  Intégrité  dugyrus  supramarginalis  et 
de  la  totalité  de  la  zone  du  langage.  Il  existe  une  plaque  de  ramollissement  sur  la  frontale 
ascendante,  au  niveau  de  Timplantation  de  la  deuxième  frontale. 

Il  nous  est  impossible  de  ne  pas  être  frappé  de  la  similitude  de  cette  pièce  et  d'un  cas  que 
nous  avoua  publié  {Archivée  générales  de  médecine,  1B99  ;  Aphasie  sensorielle),  oà  un 
ramollissement  du  pli  courbe  s'était  accompagné  de  paraphasie  pure  et  de  jargonographie, 
symptômes  qui  rentrent  dans  ceux  qu'il  est  permis  de  rapporter  à  l'aphasie  de  Piok. 

Tels  sont  les  deux  cas  que  nous  avons  observés,  le  premier  que  l'on  pourrait 
étiqueter  :  chant  et  récitation  provoqués  incoercibles,  le  second  qui  constitue  un 
cas  d'écholalie.  Au  sujet'  de  ce  dernier,  rappelons  qu'il  confirme  l'opinion  de 
M.  Pick,  qui,  contrairement  à  Collins,  estime  que  Técholalie  peut  être  primitive 
sans  être  précédée  de  logorrhée 

Nous  avons  recherché  dans  nos  observations  les  cas  analogues  et  nous  en 
avons  trouvé  un  se  rapportant  à  une  forme  un  peu  spéciale  d'écholalie.  La  aussi, 
le  malade,  atteint  de  surdité  verbale,  n'avait  pas  présenté  de  logorrhée  primitive* 

Au  début  de  Taphasie,  il  saisissait  dans  ce  qu'on  lui  disait  un  fragment  de 
phrase  qu'il  répétait  ensuite,  avec  une  articulation  parfaite,  à  toutes  les  questions 
qu'on  pouvait  lui  faire.  Dans  un  dernier  stade^  le  malade  répondait  de  petites 
phrases  de  .son  cru,  très  courtes^  parfois  sans  grand  rapport  avec  la  question, 
petites  phases  sentencieuses  qu'il  répétait  à  plusieurs  reprises.  Il  s'agissait  là 
évidemment  d'une  sorte  de  logorrhée  succédant  a  une  écholalie  un  peu  spéciale. 

Chez  ce  malade,  Tautopsie  nous  montra  un  ramollissement  de  tout  le  territoire 
de  l'artère  cérébrale  postérieure  (cunéus,  lobule  lingual,  lobule  fusiforme).  Sur  la 
face  extérieure,  le  ramollissement  atteignait  la  troisième  temporale,  la  moitié 
postérieure  de  la  première  pariétale,  la  moilié  postérieure  du  pli  courbe.  Tout 
le  centre  du  lobe  temporo-occipital  était  également  ramolli. 

Dans  ce  cas  comme  dans  les  précédents,  il  est  curieux  de  noter  la  participa- 
tion du  pli  courbe. 
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M.  Pick  admet  que  ces  cas  d*aphasie  par  lésion  des  centres  d*arrôt  sont 
l'équivalent  de  certaines  impulsions  motrices  irrésistibles. 

Nous  avons  pu  examiner  le  cerveau  d'une  femme  atteinte  d'impulsion  motrice 
irrésistible,  et  nous  donnons  son  histoire  à  côté  de  ces  cas  d'aphasie. 

Il  s'agissait  d'une  vieille  blanchisseuse  de  85  ans,  sans  troubles  du  langage,  sans 
paralysie,  alitée  par  suite  de  débilité  sénile.  Toute  la  journée  cette  femme  exécutait 
tes  mouvements  que,  toute  sa  vie,  elle  avait  exécutés'au  lavoir  :  elle  brossait 
une  compresse  sur  son  genou.  L'autopsie  nous  montra  dans  l'hémisphère  gauche 
un  petit  foyer  punctiforme  de  la  couronne  rayonnante,  et  sur  l'hémisphère  droit 
une  vaste  plaque  de  ramollissement,  plaque  profonde,  détruisant  les  deux  tiers 
inférieurs  du  pli  courbe,  les  parties  adjacentes  des  circonvolutions  occipitiiles  et 
de  la  deuxième  temporale.  La  lésion  ressemblait  beaucoup  à  celles  que  nous 
avions  trouvées  dans  nos  cas  d'aphasie  de  Pick. 

Tels  sont  les  faits  que  nous  avons  observés.  Nous  avons  été  frappé  de  la 
fréquence  des  lésions  du  pli  courbe  dans  l'aphasie  de  Pick. 

II.  —  Trois  oas  de  GUomatose  CSérébrale,  par  M.  Qilbert  Ballet  (présen- 
tation de  pièces). 

Le  premier  cas  se  rapporte  à  un  gliome  circonscrit,  développé  aux  dépens  et 
dans  la  profondeur  de  la  3«  circonvolution  frontale  gauche.  Le  pied  de  la  circon- 
volution n'est  pas  envahi  par  le  néoplasme,  mais  est  refoulé  en  arrière  et  très 
aplati.  Malgré  ces  lésions  il  n'y  a  pas  eu  le  moindre  signe  d'aphasie. 

Dans  le  second  cas  il  s'agit  d'une  gliomatose  diffuse  du  lobe  frontal  droit  et  de 
la  circonvolution  du  corps  calleux  consécutive  à  un  traumatisme  du  crâne.  Le 
malade  avait  présenté  une  double  paralysie  du  moteur  oculaire  commun,  qui 
avait  fait  penser  à  une  lésion  protubérantielle.  Du  côté  de  la  protubérance  Ht  du 
bulbe  on  n'a  constaté  qu'une  dilatation  vasculaire  très  accusée. 

La  troisième  observation  est  relative  à  un  adolescent  de  16  ans,  châ  lequel 
on  avait  relevé  comme  symptômes,  à  l'âge  de  12  ans,  des  crises  épileptiformes 
qui  avaient  été  prises  pour  du  mal  comitial  vulgaire,  plus  récemment  de  la 
névralgie  avec  troubles  trophiques  (alopécie  temporale)  du  trijumeau  gauche, 
de  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe  de  ce  même  côté,  un  très  léger  degré 
de  parésie  faciale  droite,  à  peine  une  parêsie  légère  (et  encore  intermittente) 
des  membres  du  côté  droit,  dans  les  derniers  temps  de  la  torpeur  cérébrale,  de 
la  névrite  optique,  des  crises  épileptiformes.  A  l'autopsie,  on  a  trouvé  un  énorme 
gliome  qu'un  pédicule  reliait  aux  fibres  blanches  du  lobe  frontal  gauche,  et  dont 
la  masse  plus  grosse  qu'un  gros  œuf  de  dinde  s'était  creusé  une  cavité  sur  la 
face  externe  de  l'hémisphère,  dont  les  circonvolutions  (3«  frontale,  frontale  et 
pariétale  ascendantes)  étaient  fortement  aplaties  et  réduites  à  l'état  de  minces 
lamelles.  Ce  cas,  dans  lequel  il  n'y  eut  pas  d'aphasie,  et  à  peine  un  peu  de 
parésie  de  la  face  et  des  membres  droits,  montre  quelle  est  la  remarquable  tolé- 
rance du  cerveau  pour  les  compressions,  quand  celles-ci  s'établissent  lentement 
et  progressivement. 

Un  autre  point  est  intéressant  dans  cette  observation.  Quelques  signes  pul* 
monaires  (rudesse  de  la  respiration)  ayant  porté  à  penser  que  le  malade  était 
tuberculeux,  on  avait  songé  â  une  lésion  cérébrale  tuberculeuse  (tubercule  céré- 
bral ou  méningite  en  plaque).  Pour  vérifîer  l'hypothèse,  M.  le  D'  Dupont  fit  au 
malade  une  injection  de  tuberculine.  A  la  suite  de  cette  injection  on  eut  bien  la 
réaction  fébrile  qui  se  produit  en  pareil  cas,  quand  il  y  a  des  tubercules  dans 
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rorganisihe,  mais  on  ne  conslaU  aucun  des  phénomènes  cérébraux  (vertiges, 
céphalée,  etc.),  qu'on  observe  quaad  la  tuberculose  siège  dans  Tencéphale.  Od 
avait  donc  été  amené  à  dire,  d'après  les  résultats  de  l'injection  de  tubercaiine  : 
tumeur  cérébrale  non  tuberculeuse, chez  un  malade  tuberculeux  du  poumoo.La 
nécropsie  a  montré  Texactitude  de  ce  diagnostic . 

(Ces  trois  observations  seront  ultérieurement  publiées  dans  la  Revue  neuro- 
logique,  avec  tous  les  détails  qu'elles  comportent.) 

M.  J.  Babinski.  —  Il  y  a  lieu  de  se  demander  si  l'interveotion  chirurgicale 
n'était  pas  indiquée  et  si  la  trépanation  n'aurait  pas  pu  donner  dans  ce  cas  un 
résultat  plus  ou  moins  satisfaisant. 

Il  était,  il  est  vrai,  difficile  et  peut-être  même  impossible  de  reconnatirey  pen- 
dant la  vie,  le  siège  de  la  lésion  ;  mais  la  trépanation  aurait  pu  être  tentée  pour 
obtenir  simplement  de  la  décompression  qui  fait  disparaître  parfois  la  céphalée 
et  la  stase  papillaire,  ainsi  que  le  montre  l'observation  d'une  malade  que  je  vais 
présenter  à  la  Société.  La  trépanation  une  fois  décidée,  on  aurait  été  amené 
logiquement  à  intervenir  du  côté  opposé  à  Thémiparésie  et  alors,  si  on  avait 
enlevé  un  volet  osseux  assez  grand,  on  aurait  mis  à  découvert  la  tumeur,  dont 
l'ablation  partielle  eût  été  possible. 

Il  est  permis  de  supposer  que  l'on  aurait  obtenu  ainsi,  sinon  la  g^érison,  car 
cela  est  peu  vraisemblable,  mais  au  moins  une  certaine  amélioration. 

M.  QiLBBRT  Ballbt.  —  J'ai  été  autrefois  partisan  des  interventions  chirurgi- 
cales dans  les  cas  de  ce  genre  ;  mais  Texpérience  m*a  démontré  que  leurs 
résultats  défînitifs  sont  loin  de  répondre  à  toutes  les  espérances.  Si  les  consé- 
quences immédiates  sont  parfois  encourageantes,  il  n'en  est  pas  de  même  des 
conséquences  ultérieures.  Sans  doute,  on  peut  procurer  ainsi  aux  malades  ub 
soulagement  temporaire  dans  certains  cas  :  c'est  ce  qui  a  fait  le  succès*  de  ces 
opérations  ;  mais  si  l'on  peut  suivre  les  opérés  pendant  un  délai  assez  long,  on 
constate  bien  souvent  que  les  bénéfices  obtenus  dans  les  premiers  temps  sont 
loin  d'être  durables.  Dans  ces  conditions  il  y  a  lieu,  je  pense,  de  n'accepter 
qu'avec  réserves  une  opération  qui,  par  elle-même,  peut  mettre  la  vie  du  malade 
en  danger.  Dans  le  cas  présent,  je  doute  que  Topération  eût  pu  être  pratiquée 
avec  succès. 

III.  —  Deux  cas  de  Polsrnérrlte  ohez  deux  Blennorrhagiques,  par 

MM.  F.  Raymond  et  H.  Cbstan. 

Depuis  la  thèse  de  Souplet  «  la  Blennorrhagie,  maladie  générale  »,  l'histoire  de 
la  gonococcie  s'est  enrichie  de  faits  nouveaux  probants,  g^àce  à  la  connaissance 
plus  parfaite  des  milieux  de  culture  et  des  conditions  de  vitalité  du  gonocoque 
(thèse  de  Sée,  travail  de  Bezançon  et  Griiïon).  Il  existe  donc  de  véritables 
métastases  gonorrhéiques  qui  peuvent  porter  sur  l'appareil  locomoteur,  sur 
l'appareil  circulatoire,  le  rein,  etc.  Le  système  nerveux  n'est  point  à  l'abri  de 
Taction  soit  du  gonocoque  lui-même,  soit  de  ses  toxines  et,  parmi  les  nom- 
breuses observations  d'altérations  encéphaliques  ou  médullaires  imputées  au 
gonocoque,  nous  ne  signalerons  que  le  cas  de  Furbringen,  preuve  certaine  de 
la  possibilité  d'une  localisation  médullaire  puisque  la  ponction  lombaire  a 
permis  de  déceler  le  gonocoque  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Le  système 
nerveux  périphérique  serait-il  épargné?  Déjà  en  1868,  le  professeur  Fournier 
insistait  sur  la  sciatique  survenant  dans  le  cours  de  la  blennorrhée  ;  plus  tard, 
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Muratoiï  et  Speranskî  ont  admis  la  possibilité  de  névrites  blennorrhagiques, 
hvpolhèse  reprise  en  1898  par  M.  F.  AUard  et  H.  Meige,  et  Waunyn;  en  1899, 
par  Lesser  au  sujet  de  deux  malades  atteints  à  la  fois  de  blennorrhagie  et  de 
névrites  multiples,  sans  oublier  les  thèses  de  Brisson  (1883),  de  Gros  (1894),  de 
Lévy  (1897). 

Nous  présentons  à  la  Société  deux  malades  dont  l'histoire  clinique,  fort 
curieuse  par  elle-même,  devient  d'un  grand  intérêt  si  Ton  considère  les  condi- 
tions dans  lesquelles  elle  s'est  développée  :  nos  deux  malades,  au  cours  d'une 
blennorrhagie,  ont  été  atteints  l'un  de  polynévrite  généralisée  avec  diplégie 
faciale,  l'autre  d'une  polynévrite  des  membres  inférieurs  à  forme  pseudo- 
tabé  tique. 

Obs.  I  (])  —  Q...,  80  ans.  (ObBervation  recueillie  par  M.  Babonkbix,  intem  duoer- 
vice,) 

Ântieêdents  MrédUaires,  —  Ûrandi-parentê  paternels  morts  de  vieilleBse.  Aucun  ren- 
leignement  sur  les  grand»'parent$  maternels. 

Parenté  enoore  vivants  :  père  âgé  de  69  ans;  mère  âgée  de  67  ans.  Tous  deux  bien  por- 

tUltfl. 

Le  père  n*a  jamais  fait  aucune  maladie  ;  la  mère  n'aurait  eu  qu'une  g^trite  à  l'âge  de 
40  wùA,  gastrite  dont  elle  s'est  parfaitement  remise  ;  pas  d'autre  accident  pathologique  :  en 
particulier  aucun  stigmate  d'arthritisme  ni  du  névropathie. 

Les  parents  ont  eu  7  en&nts  :  il  n'en  reste  actuellement  que  3.  Ce  sont  par  ordre  : 

I*  Une  fiUe  morte,  à  16  ans,  de  phtisie  aiguë  ; 

2*  Un  garçon  mort,  à  2  ans,  de  rougeole  ; 

3«  Une  fille  morte  de  méningite  (?)  à  6  ans  ; 

4«  Un  garçon  mort,  à  6  ans,  d'une  affection  indéterminée  ; 

fi*  Le  malade  actuel  ; 

6*  Une  fiUe^  âgée  actuellement  de  27  ans,  très  bien  portante  ; 

7*  Une  fiUcf  figée  de  23  ans,  très  bien  portante. 

Bien  de  spécial  à  relever  dans  V hérédité  collatérale. 

Antécédente  personnels,  ^  Le  malade  est  né  à  terme  ;  aucune  complication  n'a  signalé  sa 
nainaace. 

Pas  de  convulsions  infantiles. 

Â  marché  et  parlé  comme  les  autres  enâtnts« 

Jusqu'à  l'âge  de  3  ans,  le  malade  a  été  assez  délicat,  sans  présenter  toutefois  d'affection 
déterminée. 

Â  partir  de  cette  époque,  sa  constitution  s'est  Sensiblement  améliorée. 

Aucune  maladie  jusqu'au  moment  du  service  militaire.  Le  malade  qui,  depuis  l'âge  de 
17  ans,  travaillait  en  atelier,  part  à  21  ans  faire  son  service  à  Rennes. 

Â  cette  époque  il  contracte  simultanément  blennorrhagie  et  igphilis,  syphilis  pour 
laquelle  il  a  suivi  quatre  ans  le  traitement  classique  et  qui,  depuis  les  symptômes  du  début 
(chancre  sur  la  verge,  roséole,  etc.),  n'a  plus  donné  lieu  à  aucune  manifestation  appré- 
ciable (pas  de  oéphalée  nocturne,  pas  de  maux  de  gorge,  etc.). 

En  rentrant  du  service,  le  malade  reprend  son  métier  et  jusqu'en  août  1900  sa  santé  est 
absolument  satisfaisante.  Le  malade  ne  faisait  paa  d'excès  alcooliques.  Vers  la  Jin  d*août 
1^  U  malade  eontraete  une  nouvelle  blennorrhagie,  dont  la  période  aiguë  a  duré  environ 
ux  senudnes.  Une  semaine  après,  le  7  octobre  environ  apparaissent  les  premiers  symptômes 
de  la  maladie  actuelle,  caractérisés  par  de  l'engourdiesement  et  des  fourmillements  dans  les 
extrémités  inférieures. 

En  même  temps  reparaissait  l'écoulement  blennorrhagique  qui  avait  complètement  cessé 
depuit  quelques  jours. 

(l)  Oe  malade  a  été  le  sujet  d'une  leçon  faite  par  [Vnn  de  nous  à  la  clinique  de  la  Sal- 
Pterière.  —  Communication  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  (Séance  du  7  février  19^1). 
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Peu  de  gjmptômeB  généraux,  pas  de  fièvre  ;  mais  un  peu  d*anorezie,  quelques  vomiB8ement& 
Pas  de  rachialgie. 

Lm  jauTê  suivante,  cet  engourdisiement  gagne  les  jamheê  et  les  cuines  ;  la  parèsie  ia 
memhreê  inférieurs  apparaît  en  même  temps  ;  elle  ae  développe  même  si  rapidement  que,  le 
11  octobre  1900,  le  malade  tombe  en  pleine  rue.  11  rentre  péniblement  ches  Ini  et  l'alite. 

Après  un  séjour  d'une  semaine  et  demie  au  lit,  séjour  pendant  lequel  les  troubles  d'en- 
gourdissement et  de  parésie  ne  font  que  progresser,  gagnant  les  membres  supériears  et  \è 
face,  le  malade  rentre  à  la  maison  Dubois,  dans  le  service  de  M.  Vaguez.  A  ce  mome&t 
son  état  était  à  peu  près  le  suivant  : 

Membres  inférieurs.  —  Impossibilité  absolue  de  marcher,  de  se  tenir  debout ,  de  m/sutm 
ses  jambes  dans  le  lit.  Hyperestkésie  cutanée  et  profonde  des  membres  inférieurs.  Engour* 
dissement  des  extrémités , 

Trône.  —  Parésie  des  muselés  du  trône  :  impossibilité  de  s^ asseoir^  de  se  tourner  tout  setî 
dans  son  lit. 

Membres  supérieurs,  —  Impotence  très  accusée  (quoique  moins  absolue  qu*aux  membres 
inférieurs)  des  meuibres  supérieurs;  engourdissement  et  fourmillements  des  mains;  kffperri 
théeie  cutanée. 

Fhee.  —  Impossibilité  de  siffler ,  de  souffler^  de  fermer  les  y  eu»  par  paralysie  des  deux 
nerfs  fadauaf. 

Pas  de  diplopiâ. 

Pas  de  signe  de  névrite  du  pneumogastrique. 

Pas  de  troubles  intelleetuels. 

Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Pendant  son  séjour  à  la  maison  Dubois,  le  malade  a  fait  une  complication  pulmonsire^ 
une  poussée  d'œdème  aigu  avec  tachycardie^  probablement  sous  la  dépendance  d'ona 
névrite  de  la  X«  paire. 

Au  bout  d'un  mois,  M.  Vagues  nous  adresse  le  malade  qui  entre  à  la  Salpêtridre  le 
20  novembre  1900. 

Il  dit  nettement  qu'au  moment  de  son  entrée,  il  était  déjà  en  voie  d'amélioration  notabla 
et  qu'il  pouvait  en  particulier  se  tenir  debout,  en  s'aidant  légèrement,  chose  qu'il  loi  était 
impossible  de  faire  lors  de  son  entrée  à  Dubois. 

îkat  actuel,  —  1«  décembre  1900. 

Membres  infébiedrs.  —  Motilité.  —  Membre  inférieur  droit,  —  Le  malade  pent 
actuellement  imprimer  à  ses  orteils  des  mouvements  d'extension  et  de  flexion,  étendre  et 
fléchir  le  pied,  le  porter  en  dedans  ou  en  dehors,  fléchir  la  jambe  sur  la  cuisse^  sur  le 
bassin.  Les  mouvements  d'abduction  et  d'adduction  de  la  cuisse  sont  normaux. 

En  somme,  tous  les  mouvements  du  membre  inférieur  droit  s'eœéeutent  spontanément  fi 
sans  effort. 

La  résistance  aux  mouvements  provoqués  est  absolument  suffisante,  sauf  peut'-étre  pour 
l'extension  provoquée  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  extension  à  laquelle  ne  peut  suffisamment 
s'opposer  le  malade. 

Membre  inférieur  gauche,  mêmes  constatations.  Les  mouvements  segmentaires  s'effec* 
tuent  bien  ;  la  résistance  aux  mouvements  provoqués  est  [suffisante,  sauf  pour  rextension 
provoquée  du  pied,  à  laquelle  le  malade  ne  peut  opposer  autant  de  résistance  qu'à  Téta^ 
normal. 

La  marche  est  actuellement  assez  facile  et  normale,  sauf  quelques  oscillations  latérales. 
Le  demi-tour  s'effectue  bien .  Le  maintien  de  la  station  verticale  est  poesible,  même  lea 
jeux  fermés.  Le  malade  raconte  qu'il  n'y  a  que  douze  jours  environ  qu'il  recommence  à 
marcher  :  encore  la  marche  et  même  la  station  verticales  sont-«lles  rapidement  fatigantes. 

Sensibilité  subjective.  —  Le  malade  a  éprouvé  quelques  douleurs  fulgurantes  dans  les 
membres  inférieurs  et  aussi  des  engourdissements  et  fourmlUementi.  d'abord  localisés  aux 
pieds,  puis  généralisés  à  toute  la  surface  des  membres  inférieurs.  Ces  troubles  subjectifs, 
assez  intenses  lorsque  le  malade  était  à  Dubois,  ont,  à  l'heure  actuelle,  presque  complète 
ment  disparu.  A  ce  même  moment,  V hyper esthésie  cutanée  était  telle  que  le  moindre 
contact,  le  plus  léger  frôlement  provoquât  une  douleur  extrême  au  niveau  de  toute  la 
surûuse  tégumentûre^  mais  plus  partioulièrenxent  sur  les  membres  inférieurs. 


SÉANCB  DU  7  FÉVRIBR  1901  33 

SeJuibilUê  objective,  —  An  tact,  normale  des  deux  côtés  :  le  malade  perçoit  partout  et 
immédiatement  la  sensation  tactile  qu'il  localise  avec  exactitude. 

Légère  douleur  à  la  prestion  des  masses  musculaires  des  mollets. 

Léger  signe  de  Lasègue  à  gauche. 

Â  la  douleur,  à  la  température,  intacte  aux  deux  membres. 

Sensibilité  musculaire  et  articulaire  intactes. 

Réflexes  tendineux  du  genou  abolis  adroite  et  à  gauche^  celui  du  tendon  d*Achille  est  très 
diminué  à  droite  et  à  gauche. 

Les  réflexes  erémastériens  sont  normaux. 

Troubles  trophiques.  —  Atrophie  générale  des  membres  inférieurs,  surtout  prédominante 
au  niveau  des  mollets. 

Mensurations  : 

UXMBIIS  IMPÉRIBUB  DBOir  MBMBRB  INVtelBUB  GAUCHE 

Jambe. . . .  1/.3  supérieur 28  centim 28  oentim. 

—  moyen 26      —  29      — 

—  inférieur 18      —  18      - 

Cuisse — supérieur 41      —         41      — 

—  moyen 39      —  38      — 

—  inférieur 31      —         81      — 

L'impotence  fonctionnelle  presque  absolue  qui  avait  frappé  les  membres  supérieurs  a 
cessé,  il  y  a  environ  trois  semaines,  c'est-à-dire  avant  celle  des  membres  inférieurs,  ce  que 
le  malade  exprime  en  disant  que  <e  les  bras  sont  revenus  avant  les  jambes  2>. 

Aetuellemeni  totis  les  mouvements  du  membre  supérieur  droit  s'effectuent  bien  :  adduction 
et  abduction,  flexion  et  extension  de  tous  les  doigts,  opposition  du  pouce,  flexion,  extension 
et  mouvement  de  latéralité  de  la  main  sur  l'avant-bras,  flexion  et  extension  de  Tavant- 
bras  sur  le  bras,  mouvements  de  pronation  et  de  supination,  mouvements  de  la  racine  du 
membre. 

La  résistance  aux  différents  mouvements  provoqués  est  normale  ;  en  particulier,  le  malade 
oppose  une  résistance  parfaite  à  Textension  de  Tavant-bras  sur  le  bras,  et  dans  ce  mouve- 
ment, on  peut  voir  le  long  supinateur  faire  saillie  sous  la  peau . 

Le  membre  supérieur  gauche  présente  les  mêmes  phénomènes. 

Dynamomètre  à  droite,  25  ;  à  gauche,  25. 

Les  réflexes  du  coude  et  du  poignet  sont  très  affaiblis  des  deux  côtés. 

Sensibilité  subjective.  —  Au  moment  de  son  entrée  à  Dubois,  le  malade  se  plaifçnait  de 
quelques  douleurs  fulgurantes  et  d'engourdissement. 

Actuellement^  et  depuis  quinze  jours,  aucun  trouble  de  la  sensibilité  subjective. 

Sensibilité  oljective.  —  Tact,  sensibilité  normale  des  deux  côtés.  Légère  douleur  à  la 
pression,  seulement  au  niveau  des  avant-bras . 

Douleur^  température  normale  des  deux  côtés. 

Sensibilité  musculaire  et  articulaire  normale. 

Troubles  trophiques.  —  Amyotrophie  généralisée  à  tous   les  membres  supérieurs,  sans 
localisation  prédominante. 
Mensurations  : 

MSMBnS  SUPiRIBUR  DROIT  HVMBUS  SUPiRlECTR  OAUCHS 

Bras 1/3  supérieur 23  centim 22  centim. 

—  moyen 23      —         22      — 

—  inférieur 21      —  21      — 

Avant-bras.  —  supérieur 23      —         23      — 

—  moyen 18      —  17      — 

—  inférieur 15      —         16      — 

La  musculature  et  la  sensibilité  du  trono  et  du  cou  sont  normales. 

aoczkrà  ne  rsubolooib,  1901.  m  —  3 
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Miee,  —  Dès  l'abord,  et  avant  que  Ton  ait  commandé  le  moindre  mouvement  an  ma\i^ 
on  est  frappé  àeVimmobUité  de  la  physionomie.  Le  front  est  uni,  presque  sans  rid<<;i'< 
plis  naso-labîauz  sont  peu  accusés,  le  gauche  surtout  paraît  absolument  effacé,  d'où  es- 
légère  asjrmétrie  &ciale.  IjCS  conmiissures  labiales  ne  sont  que  très  peu  abaissées. 

Actuellement  le  malade  est  capable,  sans  effort,  de  fermer  la  bouche,  de  souffler,  le 
montrer  les  dents.  Il  ne  peut  siffler  que  très  imparfaitement.  Les  orbiculaires  des  paapkTt? 
présentezt  encore  un  notable  degré  de  parésie  et,  lorsqu'on  dit  au  malade  de  fermer  '.^ 
yeux,  on  constate  :  1*  que  ce  mouvement  ne  s'accomplit  pas  complètement  ;  2«  que  le  glol« 
oculaire  se  porte  en  haut  et  en  dedans  pour  l'œil  droit,  en  haut  et  en  dehors  pour  IV.. 
gauche  (s.  de  Gh.  Bell).  Le  plissement  du  front  est  fort  imparfait. 

La  pointe  du  nés  n*est  pas  déviée. 

La  mattication  est  facile,  mais  le  malade  accuse  lui-même  la  parésie  du  buccinateur  €t 
disant  que  lorsqu'il  mange,  il  est  obligé  de  repousser  avec  le  doigt,  dans  la  bouche.  Vi 
aliments  tombés  entre  Tarcade  alvéolaire  et  la  joue. 

La  langue  ne  semble  pas  actuellement  déviée  ;  elle  est  mince,  trémulante,  mais  se  pant 
facilement  en  toutes  directions.  Le  malade  raconte  qu'au  moment  où  il  était  le  plus  atteint 
Il  avait  quelque  peine  à  mouvoir  la  langue. 

Le  voile  du  palais  fonctionne  bien  ;  januûs  les  aliments  ni  les  boissoort  n'ont  repa&sé 
par  le  nés.  Le  voila  s'élève  normalement  dans  la  prononciation  de  la  lettre  A. 

MuêcuLature  du  fharynx  et  du  larynx  :  intactes  ;  jamais  le  malade  n'a  aralé  àt 
travers. 

Troublée  de  la  phojuUion  moins  accentués  maintenant. 

Les  organes  des  sens  sont  normaux  ;  les  pupilles  ont  conservé  leurs  réactions  ;  le  fond 
de  l'œil  et  le  champ  visuel  sont  normaux. 

La  sensibilité  objective  et  subjective  est  normale  au  niveau  de  la  face  et  dans  tout  k 
territoire  du  trijumeau. 

On  note  l'absence  de  troubles  par  altération  de  la  X*  paire.  Enfin  l'état  intellectuel  U 
mémoire,  la  volonté  du  malade  ne  présentent  pas  la  moindre  modification .  Le  siHnmeil  ert 
calme,  sans  agitation,  sans  cauchemar. 

L'état  général  est  satisfaisant,  sans  lésions  cardiaques,  pulmonaires,  rénales,  béi«* 
tiques,  etc.  Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine,  mais  l'examen  microscopique  a  ^^ 
reconnaftre  le  gonocoque  de  Neisser  dans  le  pus  uréthral.  Absence  de  locali8atioD>  ^12: 
les  séreuses  articulaires  ou  péri  articulaires. 

L'examen  électrique,  pratique  par  M.  Huet,  a  montré  que  le  21  novembre  1900,  1^ 
réactions  faradiques  et  galvaniques  des  membres  inférieurs  et  supérieurs  sont  bonnes  eo 
quantité  et  en  qualité  sans  D  R.  Au  contraire,  au  niveau  de  la  &ce,  il  existe  des  manifes- 
tations de  D  R  plus  accusées  à  gauche  qu'à  droite. 

L'excitabilité  faradique  du  nerf  facial  et  des  muscles  qu'il  innerve  est  très  affaiblie  oo 
nulle  à  gauche,  très  affaiblie  à  droite.  L'excitabilité  galvanique  est  augmentée  des  desit 
côtés  avec  contractions  lentes  sans  inversion  polaire  prononcée. 

La  maladie  a  rapidement  évolué  vers  la  guérison.  Cependant,  le  1^  mars  il  existait  encore 
une  diplégie  faciale  légère,  l'occlusion  des  paupières  étant  redevenue  possible,  une  paitâie 
légère  des  jambes  ;  les  réflexes  rotuliens  étaient  encore  supprimés,  on  ne  constatait  pse  idi^ 
atrophie  notable  des  masses  musculaires  des  bras  et  des  jambes. 

Le  diagnostic  de  polynévrite  n'est  pas  douteux  :  abolition  des  réflexes, 
myalgie,  amyotrophie,  diplëgie  faciale  avec  D  R,  intégrité  des  sphincters  et  des 
pupilles,  nerfs  douloureux  à  la  pression,  signe  de  Laségue,  complications  bul- 
baires, amélioration  rapide,  sont  des  signes  certains  du  siège  périphérique  des 
lésions  nerveuses.  Nous  insisterons  sur  la  rapidité  de  l'évolution,  sur  la  guérison 
rapide  des  membres,  sur  Tintensité  au  contraire  de  la  diplégie  faciale,  tout 
symptôme  bien  en  rapport  avec  les  résultats  de  l'examen  électrique,  qui  a  montré 
l'absence  de  D  R  dans  les  muscles  des  jambes  et  au  contraire  une  D  R  très 
accusée  dans  les  muscles  annexés  par  le  facial.  Notre  malade  a  eu  une  polv* 
névrite  ascendante  à  envahissement  bulbaire,  puisque  les  VII«  paires  présentent 
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encore  de  la  D  R»  et  pourtant  l'évolution  a  été  rapidement  favorable  ;  la  maladie 
a  évolué  en  cinq  mois.  Nous  avons  cherché  la  cause  de  celte  polynévrite.  Le 
malade  n'est  pas  alcoolique,  il  ne  travaille  pas  dans  le  plomb,  d'ailleurs  son 
afTectîon  a  été  assez  dififérente  des  pol3rnévritcs  alcoolique  et  saturnine.  D'autre 
part,  il  n'est  pas  tuberculeux;  son  foie  et  ses  reins  fonctionnent  bien;  en 
résumé,  nous  ne  trouvons  que  la  blennorrhagie  pour  expliquer  l'apparition  chez 
notre  malade  de  la  névrite  multiple. 

Obs.  II.  —  Del...,  représentant  de  commerce,  44  ans. 

Le  père  est  mort  à  42  ans,  d'un  cancer  de  restooiac,  la  mère  à  la  ^uite  de  couches  ;  Is 
étaient  bien  portants,  non  nerveux .  Le  malade  est  fils  unique  ;  il  a  deux  enfants  bien  cons- 
titués et  sa  femme  n'a  pas  fait  de  fausse  couche. 

Xé  à  terme,  il  n'a  eu  ni  convulsions,  ni  méningite,  ni  fièvre  éruptive.  Sa  jeunesse  se  passe 
aans  accident  ;  à  Vûge  de  22  ans,  il  contracte  une  blennorrhagie  qui  dure  un  mois  et  ne 
présente  pas  la  moindre  complication.  La  santé  générale  redevient  excellente  et  le  malade 
nie  toute  intoxication,  soit  syphilitique,  soit  saturnine,  etc. 

En  1900,  il  entre  à  TExposition  comme  représentant;  il  avouj  avoir  fait  à  ce  moment 
quelques  excès  alcooliques,  mais,  en  somme,  il  n'a  jamais  présenté  ni  d'état  d'ivresse  ni 
cauchemars,  ni  pituites,  ni  troubles  gastriques;  son  appétit  e£  sa  santé  générale  étaient 
excellents. 

D'ailleurs,  vers  la  fin  d'octobre,  il  reprend  son  régime  normal. 

Bientôt,  le  20  novembre,  il  contracte  une  nouvelle  blennorrhagie,  avec  écoulement  d'un 
pus  franc,  qu  1  a  duré  un  mois  et  a  cédé  au  traitement  par  le  copahu.  Dès  le  20  novembre, 
dès  Tapparition  de  l'écoulement^  il  abandonne  l'usage  de  toute  boisson  alcoolique.  Huit 
jours  après,  le  28  novembre,  il  est  pris  de  douleurs  lombaires  en"  même  temps  que 
ëOQ  état  général  s'affaiblit,  qu'un  amaigrissement  assez  prononcé  se  produit.  Cependant  le 
malade  ne  présente  ni  fièvre,  ni  troubles  sphinctériens,  ni  paralysie  motrice  des  jambes. 
Peu  à  peu  l'état  s'aggrave  ;  des  douleurs  surviennent  dans  les  jambes,  surtout  au  niveau  des 
talons  ;  la  démarche  devient  plus  hésitante,  plus  pénible,  et  le  malade  vient  consulter  à  la 
5>alpêtrièra. 

i^t  actuel.  —  lie  malade  est  âgé  de  44  ans,  de  taille  moyenne.  Son  état  général  est 
satisfaisant,  son  appétit  normal .  Il  ne  présente  ni  troubles  digestifs,  ni  troubles  cardiaques, 
ni  troubles  pulmonaires.  L'écoulement  urétbral  est  tari . 

La  marche  est  pénible;  le  malade  écarte  les  jambes,  e^t  obligé  de  regarder  ses  pieds  et 
pPB&ente  en  effet  un  léger  degré  de  Bomberg  lorsqu'on  lui  dit  de  se  tenir  sur  un  pied  les 
yeux  fermés.  Il  sent  pourtant  fort  bien  le  sol  sur  lequel  il  marche.  Il  ne  steppe  pas  ;  il  ne 
talonne  pas  et  il  n'accuse  pas  d'incoordination  motrice.  Lorsqu'il  veut  se  lever,  il  est  obligé 
de  prendre  un  point  d'appui  avec  ses  mains  sur  ses  genoux  pour  suppléer  à  la  parésie  des 
triceps.  Les  muscles  fessiers  et  les  muscles  postérieurs  des  cuisses  ont  au  contraire  conservé 
leur  force  musculaire. 

Le  malade  relève  et  abaisse  la  pointe  du  pied  ;  il  peut  de  même  étendre  et  fléchir  la  jambe 
sur  la  cuisse,  mais  il  est  certain  qu'il  existe  une  diminution  de  la  force  musculaire  dans 
^^^  divers  mouvements. 

Les  réflexes  du  tendon  d'Achille  sont  supprimés  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  tout  à  fait 
abolis  à  droite,  à  peine  visibles  par  la  méthode  de  Jendrassik  à  gauche. 

Les  nasses  musculaires  du  mollet  et  des  cuisses  sont  douloureuses  à  la  pression  ;  le  signe 
de  Usègue  existe  des  deux  côtés^  surtout  à  droite.  On  constate  une  atrophie  très   légère 

de  la  partie  interne  des  cuisses  et  des  mollets . 
La  Bensibilité  objective  est  normale,  sans  anesthésie  ou  hyperesthésie  plantaire  ;  on  ne  voit 

V*s  de  troubles  trophiques  cutanés.  Les  articulations  sont  souples,  sans  œdème,  sans  arthrite. 
Aintû  donc^  comme  signes  positifs  nous  constatons  la  myalgie,  le  signe  de  Lasègue, 

abolition  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs. 
Mais  nous  signalons  encore  des  troubles  négatifs  de  grande  importance. 
Les  sphincters  fonctionnent  bien  ;  le  malade  sent  passer  ses  urines  et  ne  les  perd  pas 

^  érections  sont  normales.  Il  n'existe  pas  de  douleurs  spontanées  à  caractère  fulgurante 
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La  vue  a  ôonserré  son  acuité  ;  les  douleurs  sont  bien  reconnueB ,  les  pupilles  réagissent  à  la 
lumière  et  à  l'accommodation  ;  le  fond  de  Tœil  est  normal;  Je  champ  visuel  ne  présente  ni 
rétrécissement  concentrique  ni  scotome  central. 

Les  muscles  des  bras  ont  conservé  leur  force;  les  réflexes  osseux  et  tendineux  sont 
normaux.  Les  muscles  de  la  face  ne  présentent  aucun  phénomène  particulier  :  le  maladt 
peut  avec  facilité  rire,  envoyer  des  baisers,  clore  les  paupières,  etc.,  et  la  déglutition  ^r 
fait  sans  accident. 

L'intelligence  a  gardé  sa  vivacité  ;  le  sommeil  est  tranquille,  sans  cauchemars,  sans  délire, 
sans  hallucinations.  La  mémoire  n'est  nullement  atteinte  et  on  ne  constate  ni  tremblemeot 
des  lèvres  et  de  la  langue,  ni  tremblement  des  mains.  La  sensibilité  objective  des  jambef 
et  du  thorax  est  normale. 

Bn  résumé,  notre  malade  est  uniiiuement  atteint  de  troubles  moteurs  portant  exclusire- 
ment  sur  les  membres  inférieurs  et  consistant  en  une  démarche  parétique,  dans  des  douleurs 
sur  le  trajet  des  nerfs  des  membres  inférieurs,  dans  le  signe  de  Lasègue,  enfin  dans  raboli 
tion  des  réflexes  tendineux  des  membres  inférieurs.  L'examen  électrique,  pratiqué  par 
M.  Dignat,  a  donné  les  résultats  suivants  :  Texcitabilité  faradique  présente  les  caractère:» 
normaux  aux  membres  inférieurs  (écartement  des  bobines,  fil  moyen,  100  millim.);  Texci- 
tabilité  galvanique  est  normale  comme  intensité  (1,5  Ma  à  4  Ma  pour  la  contraction 
minime). 

On  trouve  cependant  une  certaine  hypoexcitabilité  dans  les  muscles  adducteurs  de.^ 
cuisses  et  surtout  à  gauche  (8  Ma).  Cependant  les  contractions  sont  partout  vive?  et  sdsa 
inversion  de  la  formule  normale. 

Nous  voyons  que  le  diagnostic  de  polynévrite  n'est  pas  douteux.  Dans  le  cas 
actuel,  il  s'agit  d'une  polynévrite  sensitivo- motrice  à  forme  paeudo'tabétiqw,  ei 
le  diagnostic  de  tabès  a  été  en  effet  le  diagnostic  porté  par  le  médecin  de  la  ville. 
Mais  le  tabès  ne  peut  être  responsable  de  Tétat  actuel  pour  les  raisons  suivantes  : 
la  marche  rapide  de  rafîeclion  en  deux  mois,  Tabsence  d'un  signe  de  Romberj 
et  d'ataxie  avec  une  abolition  aussi  nette  des  réflexes  tendineux,  Tabsence  dt 
troubles  génito-urinaires,  l'absence  de  douleurs  spontanées  fulgurantes,  rint-- 
grité  absolue  des  pupilles  qui  réagissent  bien  à  la  lumière,  l'absence  de  touk 
infection  syphilitique.  Au  contraire,  l'existence  de  douleurs  à  la  pression  soit 
du  trajet  des  nerfs,  soit  des  masses  musculaires,  le  signe  de  Lasègue,  associés 
à  raboiition  des  réflexes  tendineux  (rotulien  et  tendon  d'Achille)  et  à  rintégriU- 
des  sphincters  rendent  certaine  la  polynévrite  et  permettent  d'écarter  aussi  une 
lésion  médullaire.  Cette  polynévrite  est  d'ailleurs  peu  intense  et  de  pronostic  < 
très  favorable,  puisque  l'examen  électrique  montre  l'absence  de  D  R.  dans  les 
muscles  atteints. 

Est-il  possible  de  préciser  la  cause  de  'cette  polynévrite  pseudo-tabétique  ? 
Il  est  certain  que  notre  malade  avoue  quelques  excès  alcooliques,  mais  ooas 
ferons  remarquer  que  son  état  général  n'était  pas  celui  d'un  alcoolique,  qu'il 
n'avait  ni  pituites,  ni  cauchemars,  ni  troubles  dyspeptiques  et  qu'il  avait  cessi- 
ses  excès  lors  de  l'apparition  des  troubles  paralytiques,  enfin  que  cette  polyné- 
vrite ne  présente  pas  les  caractères  ordinaires  de  la  polynévrite  alcoolique 
caractérisée,  comme  on  le  sait,  par  une  hyperesthésie  cutanée  extrême,  par  des 
troubles  oculaires,  par  des  troubles  mentaux,  par  des  insomnies,  tous  signes 
qui  font  défaut  chez  notre  malade. 

Au  contraire,  cet  homme  contracte  une  blennorrhagie  le  20  novembre,  et  huit 
jours  après,  il  commence  à  être  atteint  d'une  parésie  qui  va  peu  à  peu  s'accen- 
tuant.  Aussi,  sans  nier  que  l'alcool  ait  pu  dans  une  certaine  mesure  prédisposer 
le  système  nerveux  périphérique,  du  moins,  il  faut  reconnaître  que  c'est  â 
l'occasion  et  probablement  sous  l'action  de  la  blennorrhagie  que  s*est  déclarée 
la  polynévrite. 
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Tels  sont  les  deux  faits  cliniques  que  nous  venons  d'observer  ;  nous  avons 
étudié  chez  le  premier  malade  une  polynévrite  sensitivo-motrice  généralisée  aux 
quatre  membres  et  à  la  face,  à  forme  de  polynévrite  ascendante,  avec  un  minimum 
d'intensité  sur  les  membres  qui  n'ont  jamais  présenté  la  D  R.  et  ont  vite  récupéré 
leur  motilité,  avec  un  maximum  d'intensité  sur  les  muscles  de  la  face  qui  ont 
présenté  au  contraire  une  D  R.  très  accentuée  et  sont  au  contraire  très  parésiés  ; 
nous  avons  étudié  chez  le  deuxième  malade  une  polynévrite  à  forme  pseudo- 
tabétique,  mais  sans  troubles  des  réactions  électriques  et  à  pronostic  très  favo- 
rable. Après  l'exposé  clinique  de  chacun  de  ces  cas,  nous  avons  voulu  prouver 
que  l'afTection  relevait  cliniquement  d'une  dégénération  des  nerfs  périphériques, 
el  cela  sans  aucun  doute.  En  effet,  nous  nous  étions  rendu  compte  par  la  lecture 
d'observations  analogues  publiées  par  les  auteurs,  combien  incertain  reste 
parfois  leur  diagnostic  par  insuffisance  ou  mauvaise  interprétation  des  signes  ; 
nous  avons  vu  signalée  parfois  une  amyotrophie  accompagnant  des  lésions  arti- 
culaires sans  que  l'auteur  ait  eu  le  soin  d'éliminer  l'hypothèse  d'amyotrophies 
réflexes  consécutives  aux  lésions  articulaires  ;  nous  avons  vu  d'autre  part  le 
diagnostic  de  pseudo-tabes  être  affirmé  malgré  la  perte  du  sens  génital,  l'exis- 
tence de  névrite  optique  bilatérale,  d'inégalité  pupiliaire,  de  perte  des  réffexes 
pupiliaires  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  signes  qui  paraissent  révéler  plutôt 
un  véritable  tabès.  Aussi  croyons-nous  que  la  littérature  de  la  névrite  blen- 
norrhagique  a  été  enrichie  de  plusieurs  cas  très  douteux  sinon  même  mal 
interprétés. 

Mais,  cette  réserve  faite,  un  problème  plus  important  se  pose.  Quel  est  le  rôle 
exact  de  la  blennorrhagie  dans  Tapparition  des  troubles  névritiques  ?  Dans  nos 
deux  observations,  la  relation  de  cause  à  effet  nous  paraît  assez  nette  :  c'est  dans 
le  cours  d'une  blennorrhagie  aiguë,  en  dehors  de  toute  autre  cause  d'intoxication, 
que  les  accidents  névritiques  ont  apparu.  On  fera  bien  remarquer  qu'aussi 
nombreux  sont  les  cas  de  blennorrhagie  et  même  de  blennorrhagie  très  virulente 
et  généralisée,  de  gonoccocie  en  un  mot,  aussi  rares  et  exceptionnelles  en  sont 
les  complications  névritiques. 

Pour  excellent  que  soit  un  raisonnement  basé  sur  la  statistique,  il  peut 
cepen  dant  se  trouver  en  défaut  devant  des  faits  exceptionnels.  Y  a-t-il  donc  des 
conditions  particulières  de  virulence  du  gonocoque,  d'association  microbienne, 
de  prédisposition  du  terrain  par  une  intoxication  antérieure  telle  que  l'alcool  ? 
La  blennorrhagie  a-t-elle  agi  comme  cause  favorisante  ?  Au  contraire,  la  névrite 
blennorrhagique  est-elle  spécifique^  c'est-à-dire  créée  soit  par  l'action  in  vitu  du 
gonocoque,  comme  on  l'a  vu  dans  certains  cas  de  myélites,  soit  par  action  de 
sa  toxine,  à  la  ressemblance  de  la  névrite  diphtérique  ?  Ce  sont  là  autant  de 
questions  sans  réponse  à  l'heure  actuelle.  £t  ce  silence  s'explique  par  la  rareté 
de  faits  semblables  aux  nôtres,  par  l'absence  de  vérification  bistologique,  par 
les  conditions  de  vitalité  si  fragiles  du  gonocoque  qui  en  rendent  sa  recherche 
si  délicate  en  dehors  de  sa  localisation  uréthrale,  enfin  par  la  difTiculté  de  se 
procurer  des  cultures  et  des  toxines  d'une  part,  un  animal  sensible  d'autre  part 
pour  essayer  de  prouver  par  l'expérimentation  ce  que  la  clinique  ne  peut  encore 
nous  dévoiler. 

IV.  —  Sur  l'anatomle  pathologique  de  rHérédo-ataxie  Cérébelleuse, 

par  M.  SwiTALSRi  (de  Lemberg). 

Dans  un  cas  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse,  l'examen  du  système  nerveux  cen- 
tral fait  dans  le  laboratoire  de  M.  P.  Marie  a  montré  les  lésions  suivs^ntes  : 
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La  moelle,  le  bulbe,  la  protubérance  et  le  cervelet  sont  tout  petits. 

Le  cerveau  ne  présente  rien  de  particulier  macroscopiquement. 

La  pie-mère  rachidienne  ainsi  que  celle  du  cervelet  sont  épaissies. 

Sur  les  préparations  microscopiques  on  constate  une  énorme  diminution  en 
masse  de  toute  la  moelle,  ce  qui  se  traduit  dans  un  aplaUssemeTU  antéro-postérieur 
très  marqué.  Voilà  les  dimensions  de  la  moelle.  Région  lombaire,  9  miilim., 
4  miilim.  et  demi;  région  dorsale  moyenne,  7  miilim.  et  demi.  4  millira.;  région 
du  renflement  cervical,  13  miilim.,  4  miilim. 

Dans  les  cordons  postérieurs,  dans  les  faisceaux  cérébelleux  directs,  dans 
les  faisceaux  de  Gowers  et  le  reste  du  cordon  antéro-latéral  jusqu'au  voisinage 
des  faisceaux  pyramidaux  directs,  on  voit  une  dégénérescence  des  fibres  à 
myéline  et  une  prolifération  du  tissu  conjonctif.  La  sclérose  des  faisceaux  indi- 
qués n*est  pas  complète  puisqu'ils  contiennedt  encore  beaucoup  de  fibres 
normales.  Dans  la  région  cervicale,  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  se  linnite 
aux  cordons  de  Goll. 

Dans  la  substance  grise,  le  nombre  des  cellules  est  considérablement  diminué 
dans  les  cornes  antérieures  et  dans  les  colonnes  de  Clarke.  Les  cornes  antérieures 
sont  aplaties,  les  colonnes  de  Clarke  se  détachent  peu  du  reste  de  la  substance 
grise. 

Dans  le  bulbe  on  remarque  une  dégénération  du  nqyau  de  Goll  et  du  faisceau 
cérébelleux  direct. 

Le  reste  du  bulbe  est  petit,  mais  sans  lésions  grossières. 

Dans  la  protubérance,  on  constate  une  diminution  considérable  des  fibres  du 
pédoncule  cérébelleux  moyen  et  surtout  dans  les  couches  superficielles  et 
moyennes.  Les  cellules  des  ganglions  protubérantiels  sont  en  nombre  normal 
sans  altérations. 

Le  canal  central  de  la  moelle  est  large  et  rempli  d'élén^ents  cellulaires. 

Les  tissus  sous-épendymaires  du  quatrième  ventricule  et  de  tout  l'aqueduc  de 
Sylvius  sont  remarquablement  épaissis.  Dans  le  lumen  du  quatrième  ventricule 
et  Taqueduc  de  Sylvius  on  trouve  des  quantités  de  globules  blancs  qui  sont 
accolés  à  l'épendyme. 

Sur  les  coupes  des  hémisphères  cérébelleux,  on  constate  que  le  nombre  des 
circonvolutions  est  très  diminué,  les  sillons  sont  plus  profonds  et  plus  larges. 
Entre  la  couche  moléculaire  et  granuleuse  de  Técorce  cérébelleuse,  on  constate 
une  zone  qui  n*est  pas  colorée  et,  par  endroits,  a  la  largeur  de  1/2  miilim. 
L'existence  de  cette  zone  donne  l'impression  d'un  décollement  de  Técorce.  Avec 
un  fort  grossissement,  on  aperçoit  que  cette  zone  est  composée  d'un  tissu  fibriU 
laire  très  mal  coloré,  dans  lequel  sont  placées  les  cellules  de  Purkinje.  Le 
nombre  des  cellules  de  Purkinje  et  leur  structure  ne  présentent  rien  d'anor- 
mal. 

La  substance  blanche  centrale  est  réduite  de  volume  et  est  moins  colorée 
(Weigert,  Weigert-Pal)  sauf  la  couche  des  fibres,  qui  entourent  le  noyau 
ventral  sur  la  face  postérieure. 

Le  noyau  dentelé  ne  présente  pas  de  lésions. 

Dans  le  nerf  optique  droit,  le  tissu  conjonctif  qui  entoure  les  fascicules  des 
fibres  nerveuses  est  proliféré.  Les  fascicules  eux-mêmes  n  ont  pas  la  forme 
habituelle,  ils  sont  plus  minces  et  plus  ronds. 

Dans  les  racines  rachidiennes  et  dans  les  nerfs  périphériques,  le  nomtre  des 
fibres  épaisses  est  considérablement  diminué  et  au  contraire  la  quantité  des 
fibres  fines  est  plus  grande. 
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Dans  beaucoup  de  fibres,  la  myéline  ne  se  colore  pas  au  Weigert,  tandis  que 
les  cyiindraxes  sont  très  bien  colorés  au  carmin. 

Les  vaisseaux  de  l'axe  cérébro-spinal  sont  minces,  les  gaines  périvascu- 
laires  sont  dilatées. 

V.  —  Sur  un  nouveau  procédé  de  Coloration  de  la  Névroglie,  par 

D.  ÀNGLADB  (d'Alençon)  et  Ch.  Morel  (de  Toulouse).  (Présentation  de  pièces.) 

L*étude  de  la  névroglie  mérite  de  retenir  l'attention  de  tous  ceux  qui  s'inté- 
ressent à  Tanatomie  normale  ou  pathologique  du  système  nerveux. 

Si  nous  possédons  quelques  notions  précises  sur  les  caractères  histologiques 
des  cellules  nerveuses  que  les  méthodes  de  Golgi  et  de  Nissl  nous  ont  permis 
de  voir  sous  divers  aspects  normaux  ou  pathologiques,  il  n'en  est  pas  de  môme 
delà  névroglie.  Nous  sommes  à  peine  fixés  sur  son  origine  embryogénique ; 
nous  ignorons  sans  doute  bien  des  détails  de  sa  distribution  anatomique  et  nous 
discutons  sur  son  rôle  physiologique,  que  les  uns  veulent  restreindre  à  une 
foDction  de  remplissage  (Weigert),  tandis  que  les  autres  le  veulent  au  moins 
égal  à  celui  des  cellules  nerveuses  proprement  dites.  Et  avec  de  semblables 
données  fournies  par  l'anatomie  et  la  physiologie  normales,  peut-il  être  sérieu- 
sement question  de  l'anatomie  pathologique? 

Il  nous  paraît  qu'avant  d'interpréter,  il  faudrait  observer,  et  la  névroglie, 
personne  ici  ne  me  contredira,  semble  mettre  de  la  coquetterie  à  dissimuler  la 
richesse  de  ses  expansions  fibrillaires,  encore  moins  cependant  que  les  formes 
de  son  corps  cellulaire. 

Sans  doute  la  méthode  de  Weigert  est  venue  déchirer  le  voile  qui  nous  mas- 
quait la  névroglie  et  il  est  possible,  à  l'aide  de  cette  méthode,  de  se  faire  une 
idée  très  exacte  de  la  structure  du  réseau  névroglique  ;  mais  l'application  en  est 
délicate,  de  l'aveu  de  son  auteur  lui-même,  et  les  résultats  en  sont  infidèles,  de 
l'aveu  de  tous. 

Pour  ma  part,  je  me  suis  appliqué  à  obtenir  de  la  méthode  de  Weigert  tout  ce 
qu'elle  pouvait  donner  et  je  crois  être  arrivé  aux  mêmes  résultats  que  l'auteur. 
Je  prie  la  Société  de  s'en  assurer  en  comparant  mes  préparations  à  celles  que 
Weigert  a  bien  voulu,  très  obligeamment,  me  communiquer. 

Connaissant  bien  la  méthode  Weigert,  j'ai  d'abord  voulu  la  simplifier,  et  je 
signale  comme  une  importante  simplification  la  substitution  de  l'inclusion  en 
paraffine  des  pièces  déshydratées  préalablement  par  Tacétone.  Tous  ceux  qui, 
dans  leur  laboratoire,  ont  fait  passablement  des  inclusions  à  la  celloïdine  et  à  la 
paraffine  connaissent  bien  les  gros  avantages  de  cette  dernière  et  je  n'y  insiste 
pas. 

Après  avoir  essayé  de  simplifier  la  méthode  de  Weigert,  j'ai  cherché  à  lui 
substituer  un  procédé  simple  et  sûr  et  je  vous  apporte  le  résultat  de  longues  et 
patientes  recherches  que  les  circonstances  m'ont  forcé  d'interrompre  et  que  je 
compte- bien  poursuivre  bientôt. 

Il  s'agissait  tout  d'abord  de  trouver  un  bon  fixateur  de  la  névroglie,  et  l'acide 
osmique  se  présentait  comme  l'agent  fixateur  préféré  en  histologie  normale. 
J'avais  pu  voir  de  belles  préparations  provenant  de  pièces  fixées  au  Flemming 
dans  le  laboratoire  de  Ch.  Morel.  Il  était  naturel  de  l'utiliser  en  histologie  ner- 
veuse. Les  premiers  résultats  ne  furent  pas  encourageants.  Les  fragments 
placés  dans  le  mélange  osmio-chromo-acétique  étaient  mal  pénétrés  ou  trop 
métaUisés.  Dans  le  premier  cas,  je  n'obtenais  une  bonne  coloration  qu'au  pour- 
tour des  coupes.  Dans  le  second,  je  n'obtenais  pas  de  coloration  du  tout» 
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Après  une  longue  série  de  tâtonnements,  je  m'arrêterai  sur  une  solution  faible 
d*acide  osmique,  la  solution  de  Fol,  à  laquelle  j'ajoutai  une  solution  de  sublimé 
à  7  p.  100.  En  mélangeant  le  Fol  au  sublimé  dans  la  proportion  de  3  contre  1, 
j'ai  obtenu  une  bonne  fixation  de  la  névroglie. 

Les  fragments  fixés,  lavés  et  déshydratés,  je  fais  Tinclusion  en  paraffine. 
puis  des  coupes  minces  que  je  traite  par  les  procédés  ordinaires  et  que  je  colore 
à  chaud  par  une  solution  aqueuse  saturée  de  Victoria  blau  de  GrQbler.  Je  roê 
suis  arrêté  au  Victoria  blau  après  avoir  employé  longtemps  et  dans  les  mêmes 
conditions  le  violet  de  rosaniline.  Je  fais  agir  le  Qram,  puis,  après  avoir  séché 
au  papier,  je  décolore  avec  un  mélange  de  xylol  et  d*huile  d'aniline  dans  la  pro- 
portion de  1  contre  2.  La  décoloration  se  fait  rapidement.  La  névroglie  demeure 
seule  colorée  en  bleu.  Le  fond,  y  compris  les  cellules  nerveuses,  prend  ane 
couleur  verdfttre. 

Le  réseau  névroglique  est  très  net  dans  mes  préparations  ;  on  y  distiDg:oe 
même  quelques  contours  cellulaires  et  non  pas  seulement  les  noyaux  né vrogliques. 

Je  n'insisterai  pas  ici  sur  les  constatations  que  j'ai  pu  faire  avec  ce  procédé 
d'une  application  facile.  Je  crois  pouvoir  affirmer  qu'il  rendra  des  services  en 
pathologie  expérimentale,  car  les  recherches  entreprises  par  Ch.  Morel  nous  ont 
déjà  montré  qu'il  peut  nous  faire  voir  la  névroglie  des  animaux. 

Je  compte  demander  pour  ma  part  à  ce  procédé  des  indications  précises  sur 
les  phénomènes  de  prolifération  névroglique  qui  accompagnent  presque  toutes 
les  infections  et  quelques-uns  des  processus  si  curieux  de  scléroses  névrogliques 
des  centres  nerveux,  qui  s'observent  si  fréquemment  en  pathologie  nerveuse  et 
mentale. 

Mon  ambition  sera  satisfaitesi  j'ai  pu  éveiller  la  curiosité  de  quelques-uns  de  mes 
confrères  qui  voudront  bien  fouiller  avec  moi  dans  les  mystères  de  la^oévroglie. 

Je  résume  mon  procédé  en  quelques  lignes  : 

1»  Fixation  dans  un  mélange  composé  de  :  liquide  de  Fol,  3  parties  ;  solution 
de  sublimé  à  7  p.  100, 1  partie. 

Les  pièces  y  séjournent  quatre  jours  à  la  température  de  la  chambre  ou  mieux 
quarante-huit  heures  à  i'étuve  à  B7<». 

Laver,  déshydrater  par  la  série  des  alcools. 

2^  Inclusion  :  acétone,  24  heures  ;  paraffine,  3  heures. 

3®  Coloration:  coupes  minces;  colorera  l'aide  d'une  solution  aqueuse  saturée 
de  Victoria  blau  (GrUbler),  à  chaude  jusqu'à  dégagement  de  vapeurs. 

Qram. 

Décolorer  par  le  mélange  :  xylol,  1  partie  ;  huile  d'aniline,  2  parties. 

Monter  au  baume  et  mieux  au  vernis  de  succin. 

M.  Pierre  Marie.  —  Nous  avons  été  frappés  dans  ces  derniers  temps, 
M.  Switalski  et  moi,  de  voir  la  névroglie  se  colorer  en  môme  temps  que  la  myé- 
line dans  des  pièces  traitées  par  la  méthode  de  Weigert  pour  la  coloration  de  la 
myéline,  les  fibres  névrogliques  se  colorent  en  noir  et  de  viennent  très  apparentes. 
Déjà  à  l'œil  nu  on  peut  reconnaître,  à  leur  coloration  grisâtre  les  pièces  dans 
lesquelles  cette  coloration  s'est  produite. 

VL  —  Sur  la  Paralysie  du  mouvement  associé  de  l'abaissement  des 

Yeux,  par  M.  Foulard  (présentation  de  malade). 

La  malade  que  je  soumets  à  l'examen  de  la  Société  se  présenta  il  y  a  quinze 
jours  à  la  clinique  ophtalmologique  de  l'Hôtel- Dieu.  Un  mois  auparavant,  elle  avait 
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eu  un  ictus  avec  perte  de  connaissance  pendant  six  heures.  Depuis  cet  accident, 
c  elle  ne  voit  rien  à  sa  place  9.  Les  objets  sont  «  doubles  >.  C'est  cette  diplopie 
qui  l'amène  à  la  consultation. 

Il  n*y  a  pas  de  strabisme  apparent.  L'insuffisance  de  certains  muscles  se 
révèle  seulement  par  la  diplopie.  Les  mouvements  associés  d'élévation  des  yeux, 
les  mouvements  associés  de  latéralité  à  droite  et  à  gauche  se  font  normalement, 
mais  le  mouvement  associé  d'ahaisaemefU  est  presque  nul,  La  tôle  étant  droite,  les 
pupilles  ne  semblent  pas  dépasser  le  plan  horizontal  et,  malgré  les  eiïorts  de 
la  malade,  elles  ne  suivent  pas  l'objet  qui  s'abaisse.  Mesuré  au  campimètre, 
l'abaissement  des  yeux  n'est  que  de  10°,  c'est-à-dire  presque  nul.  L'un  des  yeux 
pris  séparément  ne  s'abaisse  pas  davantage.  La  convergence  est  considérablement 
diminuée, 

La  diplopie  persistante  et  très  gênante  qui  amena  la  malade  à  consulter, 
présente  des  caractères  qui  n'ont  point  varié  dans  les  examens  répétés  que  nous 
avons  faits.  Il  existe  unediplopie  horizontale  croisée,  se  montrant  seulement  dans 
la  moitié  droite,  disparaissant  dans  la  moitié  gauche  du  champ  du  regard 
binoculaire. 

L'écartement  horizontal  des  images  augmente  à  mesure  que  l'objet  se  porte 
vers  la  droite. 

Par  conséquent  :  insuffisance  du  droit  interne  de  l'œil  gauche.  De  plus,  on  constate 
une  diplopie  verticale  avec  écartement  des  images  augmentant  à  mesure  que 
l'objet  s'élève.  La  plus  haute  image  correspond  à  l'œil  gauche.  Il  nous  a  été 
impossible  de  constater  la  moindre  inclinaison  des  images  qui  restent  verticales 
cl  parallèles  dans  toutes  les  positions  de  l'objet.  Nous  devons  donc  dire  qu'il  y 
a  insuffisance  de  r élévation  de  Vcsil  gauche  sans  préciser  lequel  des  deux  élévateurs, 
droit  supérieur  ou  petit  oblique,  est  insuffisant. 

L'attitude  de  la  malade  est  très  intéressante.  Tout  à  l'heure,  au  moment  où 
cette  dame  venait  se  présenter  à  votre  examen,  vous  avez  remarqué  l'attitude 
très  spéciale  qu'elle  prenait  pour  descendre  les  marches  de  l'escalier  :  nuque 
recourbée,  tête  fléchie  au  maximum.  Ce  mouvement  exagéré  de  flexion  de  la 
tête  se  produit  chaque  fois  que  la  malade  a  besoin  de  a  regarder  à  ses  pieds  », 
quaod  il  lui  faut,  par  exemple,  ou  monter  ou  descendre  un  escalier. 

Lui  demande-t-on  de  regarder  le  bout  de  ses  chaussures  ?  Obéissante,  elle 
essaye,  fléchit  la  tête  d'une  manière  exagérée,  au  maximum,  jusqu'à  ce  que  le 
menton  touche  la  poitrine.  Malgré  ses  efforts,  elle  ne  parvient  pas  au  but. 
Mêmes  difficultés,  même  attitude  anormale  pour  la  lecture  et  l'écriture. 
Au  repos,  dans  la  station  debout  ou  assise,  cette  flexion  de  la  tête  est  légère, 
elle  n'apparaît  accentuée  que  lorsqu'il  est  nécessaire  de  compenser  l'insuffisance 
de  rabaissement  des  yeux. 

La  tête  présente  encore  un  autre  mouvement  combiné  à  la  flexion,  c'est  un 
mouvement  de  rotation  vers  la  droite  qui  permet  d'éviter  la  diplopie  existant 
dans  la  moitié  droite  du  champ  du  regard  binoculaire.  Les  réflexes  pupillaires 
sont  normaux  à  la  lumière.  L'acuité  visuelle  est  bonne  des  deux  côtés.  Champ 
visuel  d'étendue  et  de  forme  normales.  L'accommodation  est  insuffisante,  mais  la 
malade  a  60  ans. 

Les  troubles  nerveux  généraux  sont  peu  marqués  :  la  marche  n'est  point  tout 
^  fait  normale  ;  a  les  jambes  sont  un  peu  raides  »  ;  à  certains  moments,  le  pied 
frotte  légèrement  le  sol.  Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés,  sans  trépidation 
épileptoTde  et  sans  le  signe  de  Babinski.  Par  ailleurs^  la  santé  est  bonne,  les 
urines  normales. 
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Les  observations  analogues  à  celles  que  oous  présentons  sont  encore  peu 
nombreuses.  La  paralysie  de  l'abaissement  a  été  constatée  par  Schrœder  (1),  par 
Prîestley  Smith  (2),  et  par  Babinski  (3)  sur  un  malade  présenté  antérieurement 
à  la  Société  par  M.  Crouzon  (4),  qui  le  considère  comme  atteint  d'un  a  tic  d'élé- 
vation des  yeux  ».  Dans  trois  cas  observés  par  MM.  Parinaud  (5),Sauvineaa  (6^ 
et  Tellais(7),  il  y  avait  paralysie  de  rabaissement  en  même  temps  que  de  l'éléva- 
tion .Dans  le  cas  de  M.  Sauvineau,  la  paralysie  de  rabaissement  était  incomplète. 

Chez  notre  malade,  il  s'agit  d'une  paralysie  associée  de  rabaissement  des  yeux  et 
d'une  paralysie  de  la  convergence,  avec  intégrité  de  l'élévation  et  des  mouvements 
de  latéralité. 

Des  opinions  incertaines  ont  été  émises  sur  la  nature  et  le  siège  probables  des 
lésions  qui  donnent  naissance  aux  paralysies  associées  des  yeux  par  MM.  Paii- 
naud,  Sauvineau,  Teillais,  plus  récemment  par  MM.  Babinski  et  Parinaud,  etdans 
la  dernière  séance  de  la  Société  par  M.  le  professeur  Raymond  (8).  Des  nécropsies 
ont  été  faites  par  Thomsen  (9)  et  par  Henoch  (10)  dans  deux  cas  de  paralysie 
combinée  de  rélévation,par  MM.  Raymond  (11)  et  Cestan  dans  deux  cas  de  para- 
lysie des  mouvements  associés  de  latéralité.  Mais  ces  con.<;tatations  anatomiques 
n'ont  point  encore  jeté  la  lumière  sur  des  faits  qui  restent  obscurs.  En  attendant 
que  des  nécropsies  plus  nombreuses  nous  apprennent  la  vérité,  je  crois  devoir 
attirer  l'attention  sur  la  diplopie  qui  coexiste  avec  la  paralysie  de  l'abaissement. 

En  relisant  les  observations  de  paralysies  as.sociées,  nous  avons  dans  plusieurs 
cas  noté  l'existence  de  la  diplopie.  Mais  les  auteurs  la  signalent  simple- 
ment en  disant  :  c  c'est  une  diplopie  sans  caractère  ».  Si,  en  vous  présentant 
cette  malade,  j'ai  beaucoup  insisté  sur  la  diplopie,  c'était  pour  vous  montrer 
qu'elle  avait  des  caractères  suffisamment  précis  pour  permettre  de  déterminer 
quels  muscles  ou  quelles  fonctions  musculaires  étaient  atteints. 

La  détermination  exacte  des  lésions  musculaires  qui  amènent  la  diplopie 
pourrait  être  utile  et  aider  à  la  localisation  plus  exacte  des  lésions. 

VIL — Présentation  de  Photographies  et  de  Radiographies  d'an  Ectro 

mélien   ptéromôle,  par  MM.  Huet  et  Infroit. 

Les  photographies  (12)  que  nous  présentons  aujourd'hui  sont  celles  d'un  jeune 
homme  de  24  ans,  de  taille  moyenne,  ne  montrant  d'autres  malformations  que 
celles  qui  se  remarquent,  d'une  façon  assez  symétrique,  aux  deux  membres  supé< 
rieurs.  Elles  le  font  ranger  dans  la  division  des  ectroméliens  parmi  le»  hémimèles. 
On  pourrait  les  spécifier  par  la  dénomination  de  ptèromélie,  en  raison  de  l'appa- 

(1)  ScHBGBDEB.  Obs.  rapportée  par  Teillais.  Ann.  d'octd,,  18H9. 

(2)  PBIB8TLET  Smith.  Ophtalmie  Hosp,  Reporté^  1876,  et  Pakikaud,  Arek.  de  mru- 
rologie,  1883. 

(3)  Babinski.  Revue  neurologiqne,  juin  1900. 

(4)  Cbouzon.  Revue  neurologique^  1900,  p.  54. 

(5)  Pabinaud.  Arch,  de  neurologie,  1888. 

(6)  SauvINEAU.  Recueil  d'ophtalm,,  1894,  p.  395. 

(7)  Teillais.  Ann,  d'oculistique,  1899. 

(8)  Raymond  et  Cestan.  Revue  neurologique,  janvier  1901. 

(9)  Thomsen.  Obs.  citée  par  Teillais,  Ann,  d'ocul.,  1899,  juillet. 

(10)  Henoch.  Obs.  citée  par  Teillais,  Ann,  <2'Mff/.,  1899,  juillet. 

(11)  Raymond  et  Cestan.  Loco  citato. 

(12)  Ces  photographies,  avec  l'observation  plus  détaillée  de  ce  cas,  seront  reproduitei 
dans  un  prochain  numéro  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpetrière* 


SÉANCE  DU  7  FÉVRIER  1901  43 

>eDce  des  membres  supérieurs  rappelant  assez  bien  la  conformation  des  ailes  de 
:ertains  oiseaux.  Mais  cette  ressemblance  n*est  que  g^rossière. 

Sur  les  radiographies,  en  effet,  on  voit  que  le  squelette  de  l'épaule  et  Thuménis^ 
ians  sa  partie  supérieure  et  sa  diaphyse,  sont  bien  conformés.  Mais  l'extrémité 
nférieure  de  l'humérus  est  modifiée  ;  elle  s'articule  par  son  côté  interne  avec  le 
îôté  externe  de  Vos  unique  qui  forme  le  squelette  de  Tavant-bras.  Celui-ci,  dont 
B  longueur  est  inférieure  à  la  normale  (18  centim.  à  droite,  16  centim.  et  demi  à 
^uche),  ressemble  surtout  à  un  radius  par  la  forme  de  son  extrémité  inférieure 
2l  par  la  présence  d'une  tubérosité  bicipitale  à  sa  partie  supérieure  ;  mais  par 
son  extrémité  supérieure  il  ressemble  davantage  au  cubitus  par  sa  conformation 
ii  par  son  articulation  avec  l'humérus.  Cette  articulation  ne  se  fait  pas  cepen- 
iant  par  une  trochlée,  mais  par  juxtaposition,  et  elle  est  reportée  sur  le  bord 
interne  de  l'extrémité  humorale.  La  palpation  comme  l'examen  minutieux  de 
diverses  radiographies,  ne  fait  reconnaître  aucun  vestige  d'un  second  os  pour  le 
squelette  de  l'avant-bras. 

Le  corps  n'est  représenté  des  deux  côtés  que  par  un  seul  os.  Le  seul  méta- 
carpien qui  lui  fait  suite  est  assez  bien  conformé.  A  son  extrémité  inférieure  on 
aperçoit  des  os  sésamoïdes  indiquant  que  l'on  a  afTaire  au  pouce.  A  gauche,  le 
doigt  est  unique  ;  il  est  composé  d'une  première  phalange  et  d'une  phalange 
QDguéale  assez  bien  conformées  ;  entre  les  deux  os  on  voit  un  petit  os  intermé- 
diaire qui  a  à  peine  le  volume  d'un  pois.  A  droite  existent  deux  doigts  en  partie 
fusionnés,  libres  seulement  à  leur  extrémité  inférieure  :  les  ongles  qui  les  recou- 
îreDt  sont  bien  conformés,  mais  plus  petits  qu'à  l'état  normal.  Le  squelette  du 
doigt  externe  correspond  à  celui  du  pouce,  mais  modifié  ;  la  première  phalange 
etla  phalange  unguéalesont  soudées  Tune  à  l'autre.  Le  squelette  du  second  doigt 
rappelle  moins  celui  de  l'index  que  celui  d  un  doigt  surnuméraire  ;  la  première 
phalange,  réduite  de  volume,  est  soudée  à  angle  droit  avec  celle  du  pouce  :  la 
phalangine  et  la  phalangette  qui  lui  font  suite,  s'articulent  entre  elles  et  avec  la 
première  phalange,  en  formant  une  sorte  de  Z. 

La  musculature  de  l'épaule  et  du  bras  est  bien  développée  ;  celle  de  Tavant- 
bras  est  très  réduite  ;  celle  de  la  main  représentée  gauche  une  éminence  thénar 
assez  volumineuse  ;  à  droite,  les  muscles  de  la  main  sont  plus  étalés  ;  ils  parais- 
sent aussi  formés  pour  leur  plus  grande  partie  par  les  muscles  de  l'éminence 
thénar. 

Le  sujet  porteur  de  ces  malformations,  originaire  du  département  de  la 
Marne,  est  intelligent  ;  il  a  fréquenté  l'école  et  a  passé  avec  succès  ses  examens 
pour  le  certificat  d'études  primaires.  Il  écrit  et  dessine  bien.  A  Paris  depuis 
deux  ans,  il  gagne  sa  vie  en  dessinant  et  en  vendant  des  dessins  sur  la  voie 
publique.  Il  est  l'aîné  de  sept  enfants.  Ses  parents,  ouvriers  agricoles,  seraient 
bien  portants.  Sa  mère  n'aurait  éprouvé  rien  de  particulier  pendant  la  gestation. 
Elle  a  eu  six  grossesses,  dont  une.  la  cinquième,  gémellaire.  Un  seul  enfant 
l'un  des  jumeaux,  est  mort  de  bronchite  à  l'âge  de  5  ans.  Les  autres  sont  bien 
portants  et  ne  présenteraient  aucune  malformation . 

Comme  dans  les  divers  cas  de  ce  genre,  l'origine  des  malformations  rapportées 
ici  reste  très  obscure. 

D'après  leurs  dispositions  et  les  conditions  dans  lesquelles  elles  se  présentent, 
elles  ne  nous  paraissent  pas  pouvoir  être  imputées  à  l'action  de  brides  amuio- 
nquesoudetoute  autre  cause  d'amputations  congénitales.  Dépendent-elles  d'une 
influence  vicieuse  dans  l'action  du  système  nerveux  central  ?  Cette  hypothèse 
Qe  nous  paraît  guère  vraisemblable,  en  raison  de  l'époque  précoce  de  la  vie 
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intra-utérine  à  laquelle  elles  doivent  remonter.  Elle  nous  semblent  plutôt  impu- 
tables à  un  vice  local  et  périphérique  dans  le  développement  des  parties  atteiate^ 
à  ce  point  de  vue,  la  coexistence  de  l'arrêt  de  développement  des  avant-bm^, 
des  doigts  et  des  mains  avec  des  malformations  comme  celles  que  Ton  rencont-t 
dans  les  cas  de  doigts  surnuméraires  nous  paraît  devoir  être  particulièremei: 
signalée. 

VIII.  —  Gage  thoracique  d'une  Syringomyélique,  par  M.  PÉcuAaMA!(T 

(présentation  des  pièces). 

Cette  pièce  permet  d'étudier  cette  déformation  spéciale  du  thorax  que 
M.  Pierre  Marie,  notre  mattre,  a  décrite  dans  la  syringomyélie  sous  le  dgid 
de  a  thorax  en  bateau  ».  Elle  est  presque  aussi  fréquente  que  la  scoliose  avec 
laquelle  elle  ne  coexiste  pas  forcément.  A  Bicêtre,  quatre  syringomyéiiques  sur 
onze  Tont  présentée.  Cet  enfoncement  de  la  partie  supérieure  de  la  poitrine,  éteoda 
en  largeur  d'une  épaule  à  l'autre^  ne  dépassant  pas  en  hauteur  la  première  pièce 
du  sternum,  concave  en  avant  avec  une  flèche  oscillant  entre  quelques  milli- 
mètres et  2  centimètres,  se  trouve  exactement  reproduit  sur  le  thorax  débar- 
rassé de  ses  parties  molles.  La  première  côte  est  irrégulièrement  augmentée  de 
volume,  surtout  dans  le  sens  transversal,  les  autres  sont  plutôt  diminuées  de 
volume.  La  première  pièce  du  sternum  est  en  retrait  par  rapporta  la  secoade; 
à  leur  point  d'union,  une  saillie  osseuse  du  volume  d'une  noix  se  projette  en 
avant  et  limite  en  bas  la  région  moyenne  de  renfoncement;  au-dessous,  le  thorax 
est  normal.  Toute  la  partie  supérieure  du  thorax  au-dessus  de  la  troisième  côte 
fuit  en  s'aplatissant  sous  deux  clavicules  extrêmement  saillantes  en  haut  et  en 
avant. 

IX.  —  Les  névromes  intra-médullaires  dans  deux  cas  de  Syringo- 
myélie avec  main  succulente,  par  M.  Bischofswerdbr  (présentation  de 
dessins). 

Messieurs,  j'ai  l'honneur  de  vous  présenter  les  coupes  de  deux  moelles 
syringomyéiiques  qui  m'ont  été  confiées  par  mon  maître,  M.  Pierre  Marie. 

Ces  coupes  possèdent  des  détails  qui  méritent  une  attention  spéciale,  ce  sont 
des  névromes  intramédullaires. 

J*en  choisis  une  dont  je  décrirai  les  névromes  avec  soin,  des  autres  je  ne 
donnerai  qu'une  description  très  sommaire. 

Mais  auparavant  je  définirai  les  névromes  médullaires  d'après  les  données  des 
auteurs  (1)  et  d'après  ma  propre  expérience.  Ce  sont  des  pelotons  de  fibres  ner- 
veuses néoplasiques  qui  s'enchevêtrent  les  unes  dans  les  autres  en  se  réunis- 
sant en  faisceaux.  Leur  direction  est  des  plus  variables:  dans  le  même  névrome 
on  en  voit  de  longitudinales,  d'obliques  et  d'horizontales.  Les  dimensions  des 
névromes  sont  plus  ou  moins  microscopiques. 

(1)  Baymond.  Contrib.  à  l'étude  des  tumeurs  névrogliques  de  la  moelle  épinière.  Arck. 
de  neurologie,  1893,  vol.  XXVI. 

H.  SCHLESINGEB.  Ueb.  d.  wahre  Neurom  d.  RuckenmarkeB.  Arh.  a.  d.  liuit./.  Anai 
u,  Pkysiol,  (de  Obereteiner),  ISO."),  III. 

Eahlden.  Ueb.  multiple  wahre  Neurome  d.  Ruckenmarkes.  Beitr,  r.  Pathd,Anat.v. 
àllg.  Path4>l.  (Ziegler),  1895,  XVII. 
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Leurs  contours  soDt  le  plus  souvent  nettement  délimitéa.  Leur  coloration  est 
Tun  jaunâtre,  ai  les  fibres  ont  perdu  leurmyéline  ;  elle  est  bleu  foncé  si  la  myé- 
ae  s'est  colorée.  Par  ces  caractères,  le  névrome  est  reconnaissable  parmi  les 
ssus  environnants. 

La  fig.  1  représente  une  coupe  de  la  VII'  cervic;ale  du  premier  cas,  dont 
>bservation  clinique  se  trouve  dans  la  thèse  de  M,  Marinesco.  Quand  on  la  regarde 
rcc  un  faible  grossissement,  colorée  par  le  Weigert,  on  voit  deux  groupes  de 
Évromes,  un  situé  du  cûté  de  la  base  de  la  corne  antérieure,  l'autre  occupant 
resque  tout  le  cordon  de  GoU  droit  et  la  partie  voisine  du  cordon  de  Burdach. 
les  deux    groupes  ne  se  trouvent  que  du  côté  droit. 

Le  groupe  antérieur  se  compose  de  deux  nodules  :  1' 
valaire.  Le  premier  est  de  la  grosseur  d'un  petit  pois,  1 


1  est  ovoïde,  l'autre  est 
second  est  un  peu  plus 


mg. 
Tous  les  deux  sont  situés  dans  le  tissu  gliomateux  dont  une  étroite  bande  les 


Fio.  1.  —  Coupe  de  loiDioelle  su  niveau  de  la  V[I°  cervicale. 
A.  Côté  gauche.  —  B.  Cûté  droit.  —  a.  Cavité  Byringomiéliquo.  —  S.Tiaau  gliomateux 
el  tlÉgéoéré   —  e.  Tête  de  la  corne  antérieure.  —  a.  NéVroiiiee  aolérieurB.  —  e.  NËvromea 
pottérieuTB. —  /.  Névrome  BOUï-ple-mËrieD.—  g.  Cordon  de  Goll  droit,  en  grande  partie  dé- 
frtnérÉ. 


sépare  du  restant  de  la  substance  grise.  Ils  sont  séparés  l'un  de  l'autre  par  un 
intervalle  d'environ  un  centimètre. 

Leur  coloration  est  la  même  que  celle  du  tissu  interstitiel  dont  ils  se  dis- 
tinguent pourtant  par  une  teinte  plus  foncée  ;  leurs  contours  sont  nettement 
dessinés,  il  n'y  a  aucune  voie  de  communication  entre  eux. 

Le  g^upe  postérieur  se  compose  d'un  grand  nombre  de  glomérules  colorés 
Mmme  les  névromes  précédents.  Ils  se  réunissent  en  petits  groupes  de  deux  ou 
Irais  ;  ces  groupes  sont  séparés  par  des  rares  libres  nerveuses  normales  et  des 
laisceaux  de  ftbres  obliques  et  sinueuses,  décolorées. 

On  rencontre  deux  glomérules  isolés  dans  le  cordon  de  Goll  gauche,  dans  le 
''Oisinage  des  névromes  précédents.  On  trouve  également  à  la  surface  du  cordon 
i^  Goll  droit,  dans  le  tissu  marginal  et  sous  la  pie-mère,  un  gros  névrome  ova- 
We-.Unétrome  sous-pie-mérien  est  séparé  des  autres  par  une  bande  mince  de 
libres  normales  raréfiées. 

ba  plupart  d'entre  eux  possèdent  une  forme  ronde,  les  autres  sont  ovalaires. 
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Leurs  contours  sont  assez  nets  dans  la  grande  partie  de  la  périphérie,  mais  dsis 
un  certain  point  ils  semblent  se  continyer  avec  le  tissu  décoloré  voisin. 

Tous  les  névromes  sont  décolorés,  c'est-à-dire  se  colorent  comme  le  tis?* 
interstitiel^  et  on  pourrait  les  confondre  avec  lui  si  an  ne  rencontrait  par  pla.:^ 
des  débris  de  fibres  à  myéline  colorées  en  bleu  foncé. 

Avec  un  fort  grossissement,  dans  le  névrome  ovalaire  du  groupe  antérievr  r: 
le  long  de  son  axe  longitudinal,  on  aperçoit  un  paquet  de  fibres  qui  courent  \< 
unes  vers  la  périphérie,  les  autres  vers  les  extrémités  en  décrivant  des  sises- 
sites  variables.  Après  un  trajet  circulaire  ou  ovalaire,  elles  reviennent  Ttr- 
leur  point  de  départ;  mais,  en  général,  il  est  très  diflicilede  les  suivre  car  ell:? 
sont  souvent  croisées  par  d'autres  libres  également  sinueuses.  Il  est  à  pen  pr^^ 
impossible  d'observer  l'extrémité  d'une  de  ces  fibres  ;  entre  elles  on  Toit  dc^ 
corpuscules  ronds  qui  ne  sont  autre  chose  que  des  fibres  nerveuses  coupéf? 
perpendiculairement  à  leur  axe  longitudinal.  Celles-ci  ne  sont  pas  très  serrées: 
elles  sont  parsemées  sur  toute  l'étendue  du  névrome,  entre  les  fibres  honi~*r:' 
taies,  et  ne  sont  pas  séparées  en  faisceaux  compacts  par  ces  dernières. 

Les  fibres  sont  grêles,  mais  de  grosseur  inégale;  ainsi,  celles  qui  se  pr^ 
sentent  en  section  transversale  ont  l'aspect  de  corpuscules  ronds  à  diamètres 
différents;  les  autres,  dont  le  trajet  coïncide  avec  le  plan  de  la  coupe,  possèdent 
des  bosselures  et  offrent  Tapparence  de  fibres  légèrement  variqueuses  tout  le 
long  de  leur  surface.  La  myéline  de  ces  fibres  n'est  pas  colorée,  et  il  serait  diffi- 
cile de  dire  qu'elles  en  possédaient  une  si,  par  places,  on  ne  voyait  la  coloratzûn 
foncée  d'une  parcelle  de  celle-ci  qui  permet  de  bien  distinguer  dans  la  parac 
centrale  le  cylindraxc  et,  sur  ses  limites,  la  paroi  myélinique.  Les  noyaux  de  h 
gaine  protoplasmique  ne  semblent  pas  être  très  nombreux.  Les  cellules  à  grt<s 
noyaux  semblent  être  un  peu  plus  nombreuses  que  dans  les  environs  dr 
névrome.  Il  n'y  a  pas  trace  de  vaisseaux  dans  Tintérieurde  la  tumeur. 

Le  névrome  ovoïde,  présente  les  mêmes  caractères  que  le  précédent  ;  il  en  difft-n: 
pourtant  dans  un  détail,  d'ailleurs  très  léger  :  les  fibres  horizontales  ont  aue 
tendance  à  se  réunir  en  faisceaux  dont  on  voit  l'entrecroisement  sur  différents 
points  de  la  tumeur  ;  mais  elles  divergent  bientôt  pour  décrire  un  trajet  circa- 
laire  ou  ovalaire  et  revenir  à  leur  point  de  départ. 

Sur  la  périphérie  de  ces  deux  névromes  on  ne  trouve  aucune  paroi  spéciale. 
Leurs  fibres  horizontales  ne  semblent  pas  se  prolonger  dans  la  masse  du  tissu 
environnant. 

Les  névromes  du  groupe  postérieur  possèdent  les  principaux  caractères  de 
ce  genre  de  tumeurs;  ils  diffèrent  un  peu  de  ceux  du  groupe  antérieur.  La 
plus  grande  partie  de  ces  névromes  n'est  pas  constituée  de  tumeurs  indé- 
pendantes, ce  ne  sont  que  des  centres  particuliers  de  la  transformation  névro- 
mateuse  qui  atteint  presque  tout  le  cordon  de  GoU  et  la  partie  avoisinante  du 
cordon  de  Burdach  droit.  On  voit  dans  différents  points  de  ces  cordons  les 
fibres  nerveuses  de  néoformation  ;  malheureusement  elles  sont  très  décolorées 
et  difficiles  à  examiner,  elles  se  groupent  en  faisceaux  et  courent  d'un  glomé- 
rule  à  l'autre.  Par  places  on  voit  que  le  rapport  des  fibres  éparses  de  ces  fais- 
ceaux avec  les  glomérules  névromateux  est  des  plus  intimes.  On  voit  très 
nettement  ces  fibres  éparses  s'entortiller  sur  elles-mêmes  et  courir,  pour  ainsi 
dire,  autour  d'un  axe  imaginaire  parallèle  à  l'axe  longitudinal  de  la  moelle.  En 
gravitant  autour  de  cet  axe,  elles  englobent  une  quantité  de  fibres  longitudi- 
nales qu'elles  séparent,  tantôt  en  petits  faisceaux  arrondis,  tantôt  sans  groupe- 
ment visible.  Quelquefois  le  faisceau  se  divise  en  deux  groupes  s'enroulant  en 
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ins  coatraire,  et  forme  ainsi  deux  glomérules  névromateux  voisins.  Dans  le 
ssu  névromateux  non  circonscrit  on  trouve,  par  places,  des  vaisseaux  à  parois 
srmales  remplis  de  sang. 

On  voit  pourtant  des  névromes  eu  apparence  indépendants  comme,  par 
temple,  le  sous-pie-mérien,  celui  du  cordon  de  GoU  gauche  et  quelques-uns  du 
jfdon  de  Qoll  droit;  mais  ne  sont-ils  pas  en  communication  avec  le  reste?  Il 
ludrail,  pour  s'en  assurer.  Taire  des  coupes  en  série  ininterrompue,  ce  que  je 
'ai  pas  fait. 

Le  centre  de  gravitation  des  glomérules  névromateux  est  souvent  un  vaisseau. 
)n  effet,  dans  certains  points  on  voit  un  vaisseau  bourré  de  globules  sanguins 
utour  duquel  s'était:  le  glomérule  névi-omateux  ;  dans  d'autres,  on  trouve  le 
aisseau  plein  de  sang  dans  les  parties  périphériques  du  névrome.  Enfin,  il  y 
a  a  d'autres  qui  ne  possèdent  pas  du  tout  de  vaisseau. 

Ces  glomérules  névromateux  sont  situés  en  pleine  substance  blanche  des 
«rdons  postérieurs  et  ne  sont  pas  séparés  par  la  bande  du  tissu  gliomateux, 
:omme  dans  le  cas  du  groupe  antérieur.  Dans  le  reste,  la  structure  ne  semble 


FiG.  2.  —  Coupe  d'un  Dévrome. 

'  FaÎBCGaa de fibreg&myËline dirigées horÎEontnlemeat.  — e.  Flbre&myéliue fragmentée.— 

1-.  Fibres  décolorées.  —  d.  Coupe  tranBverMJe  d'une  flbra  n 


pas  dilTérer  beaucoup  de  celle,des  névromes  du  groupe  antérieur,  excepté  peut- 
Stfe  par  le  nombre  plus  faible  des  cellules  à  gros  noyaux  et  le  tassement  plus 
cûnsidérable  des  fibres  nerveuses  longitudinales. 

Après  avoir  donné  une  description  assez  détaillée  des  névromes  de  la  septième 
cervicale  du  premier  cas,  je  vais  passer  en  revue  très  sommairement  les 
névromes  des  autres  hauteurs  du  même  cas  d'abord,  et  ensuite  du  cas  n"  2. 

Les  1V«  el  V  cervicales  ne  présentent  pas  de  trace  de  névromes,  malgré  l'en- 
''shissenient  des  cordons  postérieurs  par  le  tissu  gliomateux.  Les  fibres  à 
'"jKline  de  ces  cordons  sont  très  raréfiées  par  le  tissu  néoformé  et  gardent  leur 
'spect  normal. 

''  '^'vicale.  —  On  constate  dans  les  cordons  postérieurs  de  la  dégénères- 
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cence,  mais  pas  de  névromes.  Par  contre,  dans  les  environs  de  la  corne  antérieure 
droite,  à  rentrée  des  racines  (comme  l'a  fait  remarquer  M.  Marie),  il  se  trouve 
un  ou  plusieurs  névromes  tout  à  fait  indépendants  les  uns  des  autres,  formés  dt 
fibres  inégales.  La  myéline  de  ces  fibres  se  colore  assez  bien,  mais  irrégulk- 
rement  ;  elle  est  fragmentée.  Du  côté  gauche  on  ce  trouve  que  rarement  des 
névromes.  Sur  vingt-deux  coupes  de  cette  hauteur,  j'ai  trouvé  sept  fois  de» 
névromes  du  côté  gauche  ;  du  côté  droit,  il  n*y  en  a  pas  une  sans  tumeur. 

La  VII"  cervicale  est  déjà  décrite  ;  il  faut  remarquer  pourtant  que  dans  le 
groupe  postérieur  un  névrome  seulement  est  nettement  situé  dans  le  cordon  de 
Goll,  du  côté  gauche,  et  cela  sur  un  petit  nombre  de  coupes  de  cette  série  ;  ut 
autre,  dans  le  même  cordon,  occupe  toujours  un  tel  point  qu'il  est  difficile  de 
dire  à  quel  côté  il  appartient. 

Sur  vingt  coupes,  il  y  en  a  huit  avec  des  névromes  antérieurs  et  tous  sont  situés 
du  côté  droit. 

Toutes  les  coupes  sans  exception  ont  le  cordon  de  Goll  et  la  partie  voisine  do 
cordon  de  Burdach  droits,  criblés  de  glomérules  névromateux. 

La  VIII"  cervicale  : 

Dans  les  cordons  postérieurs,  rien.  Dans  les  environs  de  la  corne  antérieure 
droite,  on  ne  trouve  que  5  fois  des  névromes  distincts,  sur  23  coupes. 

Dans  les  l*""  et  II*  dorsale,  il  n'y  a  pas  de  névromes,  dans  le  reste  de  la  moelle 
non  plus. 

Pour  résumer  le  premier  cas,  on  [trouve  dans  les  VI",  VII"  et  VIII"  cervicales 
des  névromes  isolés  à  la  sortie  des  racines  antérieures  ;'dans  la  VII*  seulement 
ils  se  groupent  et  envahissent  tout  un  cordon  postérieur.  Les  névromes  de  b 
première  catégorie  ne  possèdent  jamais  de  vaisseau.  Un  grand  nombre  de  la 
deuxième  catégorie  en  sont  pourvus. 

A  part  de  rares  exceptions,  les  névromes  sont  situés  du  côté  droit  de  la  moelle. 

Dans  le  cas  numéro  2,  on  trouve  des  névromes  à  partir  de  la  V"  cervicale 
jusqu'à  la  II"  dorsale  incluse.  Entre  la  V"  et  la  VI"  paire  cervicale,  on  trouve  un 
névrome  antérieur  gros  et  décoloré.  Le  côté  de  la  coupe  n'est  pas  déterminé. 
A  la  hauteur  des  VI"  et  VII",  on  ne  trouve  rien. 

La  IX"  cervicale  : 

Tout  le  cordon  de  Goll  gauche  est  rempli  de  névromes  dont  les  fibres  se  colo- 
rent assez  bien.  La  plupart  d'entre  eux  sont  entourés  d'un  manchon  gliomateux 
qui  contient  des  vaisseaux  remplis  de  sang. 

Le  cordon  de  Burdach  du  môme  côté  n'a  rien. 

La  l'e  dorsale  n'a  rien. 

Dans  la  seconde,  on  ne  trouve  des  névromes  que  du  côté  gauche. 

La  coloration  de  la  myéline  est  normale.  Tous  les  névromes  sont  situés  exclu- 
sivement dans  le  cordon  de  Burdach.  Ce  dernier  présente,  en  dehors  de  névromes 
distincts,  une  tendance  générale  et  manifeste  à  la  transformation  névromateuse. 

Le  cordon  de  Burdach  droit  a  le  même  aspect  de  destruction  syringomyéliqne, 
mais  ne  porte  pas  de  traces  de  névromes. 

Sous  la  pie-mère,  à  gauche,  on  voit  deux  petits  névromes. 

En  comparant  les  différents  névromes^  on  s'aperçoit  que  ceux  qui  sont  situés 
à  la  sortie  des  racines  antérieures  et  uii  petit  nombre  seulement  de  ceux  qui  se 
trouvent  dans  les  cordons  postérieurs  ne  possèdent  jamais  de  vaisseaux.  Cette 
absence  constante  des  vaisseaux  dans  ces  névromes  comme  leur  présence  dans 
d'autres,  peut  jeter  une  certaine  lumière  sur  leur  origine. 

Les  auteurs  qui  ont  traité  cette  question,  M.  Raymond  et  M.  Schlesinger  entre 
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autres,  ont  donné  chacun  une  explication  différente  des  névromes.  Le  premier 
les  a  expliqués  par  une  cause  biologique  générale  :  la  régénératioji  des  fibres 
nerveuses.  Le  second  les  attribue  à  Tirritation  locale.  Il  est  très  possible  que 
les  deux  auteurs  aient  raison  et  il  est  possible  aussi  que  les  deux  types  de 
névromes,  vascularisé  et  non  vascularisé,  aient  une  origine  différente.  Les 
premiers  se  produisent  probablement  sous  l'influence  d'une  irritation  locale,  les 
seconds  sous  la  poussée  des  centres  trophiques. 

La  présence  des  vaisseaux  toujours  remplis  de  sang  semble  prouver  que  les 
névromes  sont  l'effet  d'un  travail  pathologique  local  et,  par  contre,  l'absence  des 
vaisseaux  dans  d*autres  cas,  permet  de  croire  que  la  néoformation  nerveuse 
s'est  accomplie  sans  le  concours  de  l'irrigation  sanguine  locale  et,  par  consé« 
qtient,  sous  l'influence  du  centre  trophique  correspondant. 

Il  faut  remarquer  ici  que  pas  un  seul  névrome  des  cornes  antérieures  ne  pos- 
sède de  vaisseau  dans  sa  partie  centrale  ou  périphérique,  et,  si  on  rapproche  ce 
^ait  d'autres  signes  histologiques,  en  tenant  compte  du  siège  de  cette  catégorie 
de  névromes,  on  pensera  aux  névromes  expérimentaux  de  Wagner  (cités  par 
Schlesinger,  1895)  obtenus  chez  des  chats  par  l'extirpation  des  racines  anté- 
rieures (1).  L'extirpation  des  racines  postérieures  n'a  donné  aucun  résultat,  pro- 
bablement en  raison  de  la  séparation  des  fibres  des  cordons  postérieurs  et  de 
leur  centre  trophique. 

Dans  ces  cas  expérimentaux,  la  cause  d'irritation  locale  (section  des  fibres), 
était  passagère  et  cessait  très  probablement  avant  que  le  névrome  soit  apparu. 

La  double  origine  des  névromes,  régénération  et  irritation,  peut  rendre  compte 
de  ce  fait  que  les  névromes  antérieurs  n'ont  jamais  de  vaisseaux,  tandis  que  la 
plupart  de  ceux  des  cordons  postérieurs  en  sont  pourvus. 

Mais  ces  deux  causes  ne  suffisent  pas  pour  la  compréhension  de  certains  détails 
que  présentent  les  deux  cas  provenant  du  laboratoire  de  M.  Marie.  Pourquoi, 
dans  ces  deux  moelles  syringomyéliques,  les  névromes  se  localisent-ils  exclusi- 
Tement  dans  les  renflements  cervicaux  et  pourquoi,  dans  le  premier  cas,  est-ce 
le  côté  droit  qui  en  possède  la  presque  totalité,  qu'ils  soient  antérieurs  ou  posté- 
rieurs? Pourquoi  encore,  dans  le  cas  n^  2,  les  névromes  des  cordons  postérieurs 
sont-ils  toujours  situés  du  côté  gauche  ? 

Evidemment  des  localisations  si  singulières  ne  peuvent  s'expliquer  par  des 
faits  généraux  de  la  syringomyélie.  Quoique  les  lésions  de  la  syringomyélie 
soient  toujours  plus  marquées  dans  le  renflement  cervical,  celui-ci  n'est  pas  le 
siège  de  prédilection  des  névromes  comme  le  prouve  le  cas  de  M.  Raymond  qui  a 
trouvé  des  tumeurs  dans  la  moelle  dorsale.  L'irritation  pathologique  locale  est 
probablement  aussi  forte  au  niveau  de  la  III»  dorsale  et  de  la  IV«  cervicale  que 
dans  le  renflement  cervical  lui-môme.  Elle  n'explique  pas  non  plus  la  localisa- 
tion par  rapport  au  côté  de  la  moelle.  La  régénération,  elle  aussi,  est  insuffisante 
pour  expliquer  tous  ces  points  discutés,  car  la  destruction  syringomyélique  est, 

(1)  Les  ncinet  antérieures  des  nerfs  rachidiens  étaient  enlevées  et  très  sonvent  il  se 
développait  des  névromes  dans  la  moelle,  au  point  de  sortie  de  ces  racines.  L'expérience 
faite  dans  les  mômes  conditions  avec  les  racines  postérieures  ne  donnait  aucun  résultat. 
1^  névromes  ainsi  obtenus  étaient  semblables  aux  névromes  pathologiques,  bien  que 
l'agencement  de  leurs  fibres  ne  fût  pas  fasciculaire.  loi  nous  devons  remarquer  que  Ranvieb, 
*1  J  a  déjà  bien  longtemps  (1878),  a  fait  des  expériences  analogues  à  celles  de  Wagner.  11 
coupait  un  nerf  périphérique  (sciatique  ?)  et  examinait  le  bout  central  6  mois  et  demi 
spr^.  U  trouvait  dee  pelotons  de  fibres  nerveuses  qui  ressemblaient  beaucoup  aux 
aéTTomee.  Leçons  iur  hiH.du  tyst,  nervewt,  1878,  voL  II,  pi.  Il,  fig.  8  et  9). 
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dans  le  renflement  cervical  du  cas  i\^  1,  tout  à  fait  symétrique  et  les  fibres  y  sont 
coupées  également  des  deux  côtés.  Ces  deux  éléments  ne  suffisant  pas  pour  U 
compréhension  des  faits,  un  troisième  semble  intervenir  naturellement  :  c'est 
rétat  pathologique  des  nerfs  du  plexus  brachial. 

Je  n'ai  fait  que  commencer  l'examen  des  nerfs  des  membres  supérieurs  da 
cas  no  2.  Si  je  ne  suis  pas  encore  à  môme  d'entrer  dans  les  détails  des  lésions  d^ 
ces  nerfs,  je  puis  du  moins  dire  qu'ils  accusent  une  grosse  adipose,  une  sclé- 
rose interstitielle  et  la  disparition  d'un  grand  nombre  de  fibres  nerveuses. 

Supposons  une  lésion  semblable  généralisée  sur  tout  le  parcours  du  nerf,  ce 
qui  équivaut  à  la  reproduction  pathologique  de  l'expérience  de  Wagner,  et  noos 
aurons  pour  résultat  les  névromes  antérieurs.  Supposons  encore  la  prédomi- 
nance de  la  lésion  des  nerfs  brachiaux  d'un  côté,  et  nous  aurons  l'explicatioD 
du  fait  de  la  localisation  des  névromes  dans  nos  deux  cas,  tantôt  du  côté  de  la 
moelle,  tantôt  de  l'autre.  Supposons  enfin  que  le  ganglion  rachidien  de  la  racine 
postérieure  entre  pour  une  cause  quelconque  et  dépendante  de  l'état  patholo- 
logique  des  nerfs  dans  une  activité  anormale  et  nous  aurons  Texplication  d'un 
certain  nombre  de  névromes  postérieurs. 

La  prise  en  considération  de  Tétat  des  nerfs  est  donc  nécessaire  pour  la 
recherche  de  l'origine  des  névromes  dans  nos  deux  cas;  elle  s'impose  même, 
puisque  les  nerfs  du  deuxième  cas  semblent  être  très  atteints.  Ceux  du  premier 
cas  Tétaient  sans  doute  aussi,  si  on  en  juge  par  l'identité  presque  absolue  des 
deux  moelles. 

On  ne  peut  pourtant  pas  conclure  que  l'état  pathologique  des  nerfs  périphé- 
riques explique  tous  les  phénomènes  que  j'ai  constatés,  par  exemple  les 
névromes  postérieurs  situés  d'un  côté  exclusivement  et  dont  les  vaisseaux  indi- 
quent une  suractivité  et  une  irritation  locales,  ou  encore  la  névromatose  intense 
limitée  à  un  cordon,  soit  pour  le  premier  cas  le  cordon  de  Ooll  droit,  et  pour  le 
deuxième  le  cordon  de  Burdach  gauche.  Les  causes  de  ces  lésions  échappent 
à  l'analyse. 

Un  fait  peut  frapper  dans  l'examen  de  ces  deux  cas,  c'est  que  tous  les  deux 
étaient  des  syringomyélies  avec  mains  succulentes  et  que  les  deux  moelles  pré- 
sentent dans  les  renflements  cervicaux  une  ressemblance  presque  absolue 
au  point  de  vue  des  névromes,  de  leur  topographie,  de  leurs  formes  et  de 
leur  développement  massif.  Et  pourtant  ces  névromes  ne  sont  pas  des  lésions 
communes  dans  les  moelles  pathologiques. 

Jusqu'en  1895  11  n'y  en  a  que  Ô  cas  notés  dans  la  littérature  :  1,  par 
M.  Raymond,  en  1893;  c'était  une  syringomyélie  à  forme  spasmodique;  3  par 
Schlesinger,  qui  ont  été  publiés  en  1895,  dont  1  de  tabès,  2  de  syringomyélie 
et,  enfin,  1  par  Kahlden  en  1895  —  mal  de  Pott  avec  méningite  spinale. 

En  présence  de  ces  faits,  il  est  légitime  de  se  demander  si  la  syringomyélie 
avec  mains  succulentes  ne  présente  pas  quelque  chose  de  particulier  et  si  le 
renflement  cervico-dorsal  névromateux,  avec  les  nerfs  pathologiques  du  plexus 
brachial,  ne  constitue  pas  un  syndrome  spécial  à  cette  forme  de  syringomyélie. 

Mais  une  telle  question  ne  peut  pas  ôtre  résolue  par  l'étude  de  2  cas  :  pour 
se  faire  une  opinion,  un  certain  nombre  d'autopsies  complètes  de  syringomyélie 
avec  mains  succulentes  serait  nécessaire. 

Je  saisis  l'occasion  de  cette  communication  pour  remercier  mon  maître, 
M.  Pierre  Marie,de  m'avoir  confié  les  intéressantes  pièces  anatomiques  qui  ont  fait 
le  sujet  de  cette  étude,  et  d'avoir  bien  voulu  me  donner  des  indications  anatomo- 
palhologiques  et  bibliographiques. 
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l.  —  Cavités  médullaires  et  Mal  de  Pott,par  MM.  A.  Thomas  et  G.  Hauser. 

(Présentation  de  dessins.) 

Malgré  le  nombre  considérable  de  travaux  parus,  l'histogénie  et  la  pathogénei 
les  cavités  médullaires  sont  encore  assez  obscures  ;  les  circonstances  étiologiques 
rès  spéciales  dans  lesquelles  se  sont  développées  ces  cavités  chez  une  malade  du 
ervicedu  D^^  Déjerine,  à  la  Salpétrière,  nous  ont  décidés  à  en  rapporter  l'obser- 
ation  clinique  et  anatomique  ;  comme  Tobservation  clinique  n*a  ici  qu*une 
nportance  secondaire,  nous  la  résumerons  aussi  succinctement  que  possible  : 

Eniestine  6...  ;  est  entrée  à  la  Salpêtrière  le  7  septembre  1892^  â^ée  de  23  ans. 

Son  père  est  bien  portant,  sa  mère  est  hystérique  ;  une  de  ses  sœurs  est  atteinte,  comme 
lie,  de  mal  de  Pott  ;  à  part  raffection  pour  laquelle  elle  est  entrée  à  l'hospice,  elle  n'a 
unais  eu  de  maladie. 

II  a  été  impossible  de  préciser  le  début  de  son  affection  ;  elle  se  rappelle  ayoir  toujours 
té  contrefaite  ;  la  déviation  de  la  colonne  vertébrale  8*est  asses  rapidement  accentuée  vers 
'âge  de  7  ans  et  à  12  ans  :  la  paralysie  des  membres  inférieurs  s'est  installée  progressive- 
Dent  En  1891,  elle  a  eu  un  premier  abcès  qui  s'est  ouvert  au  niveau  de  Fépine  de  romo- 
>late,  à  droite  de  la  colonne  vertébrale  :  la  suppuration  persista  pendant  un  an  et  demi. 
Sn  1892,  un  second  abcès  siouvrit  à  10  centim.  environ  au-dessous  et  à  gauche  du  premier 

La  malade  n'a  jamais  été  réglée. 

L*afipect  général  de  la  malade  est  malingre  et  chétif ,  la  taille  est  très  petite,  les  seins  sont 
>eii  développés,  elle  n'a  jamais  été  réglée  :  c'est  une  infantile. 

On  constate  une  cyphoscoliose  considérable  s'étendant  depuis  la  deuxième  vertèbre 
ionale  jusqu'au  sacrum  :  la  colonne  vertébrale  est  comme  tordue  sur  elle-même,  présentant 
me  convexité  supérieure  qui  regarde  à  droite,  et  une  convexité  inférieure  qui  regarde  à 
{anche. 

Les  membres  inférieurs  sont  paralysés  et  contractures.  La  cuisse  et  la  jambe  gauches 
ont  dans  l'extension  presque  complète.  La  cuisse  droite  est  fléchie,  presque  à  angle  droit 
it  croisée  sur  la  cuisse  gauche  ;  la  jambe  droite  est  en  demi-flexion  sur  la  cuisse.  Les  deux 
)ie<lB  sont  en  équioisme  très  prononcé,  le  pied  gauche  est  en  varus  léger.  Les  orteils  sont 
lans  la  demi-flexion.  La  motilité  est  abolie,  sauf  pour  les  orteils.  Les  mouvements 
sueifs  des  membres  inférieurs  sont  possibles,  mais  dans  des  limites  très  restreintes  à  cause 
it  la  contracture  qui  est  considérable.  La  station  debout  est  impossible  ;  la  malade 
■K  pent  s'asseoir  qu'en  s'arcboutant  avec  ses  bras.  Le  décubitus  dorsal  est  sa  position 
b&bituelle. 

Les  réflexes  patellaires  sont  exagérés,  les  réflexes  plantaires  sont  abolis  ;  la  trépidation 
^pileptoide  est  facilement  provoquée^  elle  survient  même  spontanément. 

La  notion  de  position,  le  sens  musculaire,  la  sensibilité  à  la  pression,  la  sensibilité  à  la 
dooleur  sont  normales  ;  la  sensibilité  au  froid  est,  par  contre,  considérablement  diminuée 
RU- toute  l'étendue  des  membres  paralysés. 

11  n'existe  ni  paralysie,  ni  contracture,  ni  altérations  de  la  sensibilité  aux  membres 
ropêrieurs ;  lee^réflexes  sont  normaux. 

Comme  le  reste  du  corps,  les  membres  sont  émaciés^  sans  atrophie  musculaire  localisée. 

n  n'y  a  pas  de  troubles  de  la  miction  ;  mais  la  nuit,  la  malade  perd  ses  matières  ;  dans 
le  jour  elle  sent  le  besoin  et  elle  peut  se  retenir. 

Hien  de  particulier  à  noter  du  côté  des  pupilles  et  des  sens  spéciaux. 

Les  urines  contiennent  une  notable  quantité  d'albumine. 

Pendant  Us  aimées  qui  iuivirentf  la  paralysie  persista  aux  membres  inférieurs  avec  la 
o>ême  intensité  et  les  mêmes  déformations  ;  mais  les  troubles  de  la  sensibilité  s'accen- 
tuèrent, l'anesthésie  augmenta  progressivement.  Ainsi  au  mois  de  février  1897,  les  excitations 
^tilcB  et  douloureuses  sont  encore  perçues  sur  toute  l'étendue  des  membres  inférieurs  ; 
par  contre,  la  sensibilité  au  chaud  et  au  froid  est  abolie  jusqu'aux  genoux.  Eu  raison  du 
Ottuvais  Touloir  de   la  malade  et  de  sa  résistance  à  se  laisser  examiner,  on  n'a  pu  faire 
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qu'an  examen  UNI  groHier  de  U  Bennbilité,   Le«  membres  infËrïAuii    aont  imiirt 
eyaaotét. 

Lei  réflexes  patelUIrta  «ont  exafféTés,  mida  les   réflexes  pUntairea  sont  itxdii  :  on  --i 
peut  provoquer  la  trépidation  épUeptoide. 


La  motjlité  est  complètement  abolie.  Les  baioius  sont  impérieux  atuii   biai  Fomu 
défécation  que  ponr  U  miction. 


L'examen  i*  la  a-ntibili/r  pratique  le  6  jvtn  1819  donne  lee  rËsuItata  «uiTinfi:'* 
sensibilité  cutftnée  est  abolie  dans  tons  ses  modes,  tact,  douleur,  chaleur,  au-desou'  ^' 
genou,  Au-deesns  du  genou  il  n'j  a  pas  abolition,  mais  simple  diminution. 
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La  malade  a  Micaambi  le  21  avril  1900  aux  progrès  de  Is  tubfrcnlote  pnlmoiulra 
cachectique,  avec  dea  eschorâB  trochaDtérUniieB. 

A  Vanieptie,  faite  Tingt-quatre  heorea  aprèt  la  mort,  on  coortnta  qu'il  n'exlattùt  poa  de 
^Mie«  ié^ODS  de  U  colonne  vertébrale  (abcès,  curie,  etc.).  Au  nireau  des  demièraa  ver- 
lèbrta  dorsaleB  et  lur  une  étendue  de  5  à  6  centim,,  la  dure-mère  était  extrêmenietit 
IpaiEsia  et  dure.  Il  n'f  avait  point  cependant  d'adhérence  intime  de  la  dure-mère  avec  le 
:anal  racbidien,  ni  avec  lee  autres  méninges.  Entre  la  dure-mère  et  l'oe  existait  un  liquide 
(paia,  Tisqueux,  rosé,  aaaen  'abondant.  A  ce  niveau  la  moelle  se  présentait  extrêmement 
ptit  et   presqne  filiforme  sur  une  étendue  de  quelques  mitlimètres. 

Les  deux  ponmont  présentaient  des  lésions  tuberculeuses  anciennes. 

Le  arstème  nerveux  a  été  conaervé  et  durci  dans  la  liqueur  de  Mûller  et,  après  inclusion 
noue  avons  pratiqué  des  coupes  en  série  des  segments  de  la  moelle  les  plus  lésés  et  des 
coupes  nombreuses  de  tous  les  autres  segments. 

L'examen  topographique  a  été  fait  après  coloration  à  la  métboda  de  Pa)  ;  pbur  rezamea 
lilitologique  nous  avons  utilisé  les  colorations  au  pîcro-carmln,  à  l'hématoxyline-éoslDe,  et 
la  méthode  de  Tan  Oieson. 

ToPOOBAPHIB  DBS  LâsiOKS.—  Léiiau  primitivei.—  Au  nlvean  de  te  i"  lombaire  et 
de  la  12*  dorsale  (ûg.   3),  la  moelle  est  réduite  à  la  grosseur  d'an  porte-plume.  Les 


dorsale  (partie  inférieure). 


'«ions  primitives  s'étendent  sDr  toute  ta  hautenr  de  la  l"  racine  lomb^re,  des  12*,  II* 
•t  10<  racines  dorsales.  Les  luéningesàce  niveau  sont  particulièrement  épaissies,  fibreuses. 

Le*  coupes  de  la  1"  lombaire,  colorées  au  Pal,  témoignent  d'un  bouleversement  et  d'une 
■Intruclion  presque  complète  de  ta  moelle  à  ce  niveau. 

1"  Lombaire  (Eig.  3).  —  La  moelle  est  réduite  à  de  la  substance  amorphe,  sauf  de 
cbujue  côté,  au  niveau  du  bord  postéro-Iatéral,  où.  il  existe  une  plaque  de  sclérose  névro- 
glique  dans  laquelle  on  peut  distinguer  encore  quelques  fibres  à  myéline  appartenant  aux 
cordon»  postérieurs.  SDOutre,il  subsista  quelques  fibresqui  dessinent  lea  cornes  postérieures 
et  de  rares  fibres  dans  les  cordons  an téro -latéraux. 

La  substance  amorphe  s'est  fragmentée  en  blocs  Irréguliers  séparés  par  des  fentes 
déchiquetées. 

^  racines  postérieures  sont  normales  i  les  racines  antérieures  sont  en  grande  partie 
^générées.  Les  unes  et  les  autres  sont  englobées  dans  le  tissu  fibreux  méningé. 

lî*  dorsale  (fig- 4,  G,  6).  —  Les  coupas  faites  à  la  partie  inférieure  (fig.  *)  montrent 
ine  la  moelle  défonnée,aplatie  transversalement,  n'a  conservé  qne  quelques  fibres  à  myé- 
liM,  TÉparUes  par  groupes,  principalement  au  niveau  du  cordon  postérieur  d'un  c6té. 
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La  méiiiii(lt4  est  iatenie,  Bnrtout  en  avant,  aa  niveau  da  tiUoa  antériaor.  Les  racioM 
poatërieurea  eoot  auai  bien  colorée*  ;  les  racmei  antériearug  sont  un  pea  plus  pAlee,  *tir- 
toat  d'nn  cQU. 

A  meflure  que  l'on  remoale  IFIg.  G),  oa  roit  la  moelle  devenir  p!ni  régntiËre.  Les  fibrei 
à  nifËline  ae  diBpc«eat  de  telle  sorte  qu'elle*  deuineut  astea  bien  le  contour  des  corne* 
antérieure*,  taudii  qu'en  arrière  celui  dei  cornei  poitérienrM  reete  iudéoi*.  On  TOÎt  bit 
bien  dans  le  cordon  antérieur  le  trajet  suivi  par  les  lacluee  antérieure*.  Ce11e*-ci  dans  lent 
parcours  eztra-médultaire  sont  bien  plua  nettes  d'un  côté  que  de  l'autre. 

La  méningite  e*t  ici  beaucoup  moÎDs  iatenae. 

Plu*  haut  les  deux  coraea  notérieurei,  idosi  que  le*  fibres  qui  le*  entourent,  devienDïnt 
très  apparentes.  La  come  postérieure  tout  entière  avec  la  colouoe  de  Clarke  ee  desiina 
d'un  côté,  tandis  que,  de  l'autre,  ou  ne  voit  qu'un  peu  de  la  substauce  spongieuse. 

Dans  le  cordon  postérieur  les  zones  radiculsire*  sont  complètement  décolorée*  :ilaab*i*t* 
quelques  fibres  &  lapéripbërie,  d'un  o&té  surtout,  dans  la  lone  corau-oommisaDrale  et  dans 
le  faisceau  de  Hoche . 

Un  peu  su-deesus,  devlecneul  visibles  le*  deux  colonne*  de  Clarke  et  :Ies  fibres  de  li 


eommissare  postérieure,  qui  se  développent  de  plu*  en  plus.  La  lOne  oomn-oommissnrals 
s'enrichit  en  fibre*,  ainsi  que  ta  virgale  de  Sohultie,  et  la  périphérie  du  cordon  posttrieor 
dans  l'aire  du  faisceau  de  Hoche. 

CcBt  à  ce  Qiveau  (fig.  6)  qu'on  voit  apparaître,  du  c6lé  gauche,  &  la  basa  da  cordon 
postérieur  et  A  sa  périphérie ,  une  fente  Irrfigulièro,  limitée  de  tous  cotée  par  dn  tinn 
amorphe  ;  une  seconde  fente  médiane  sépare  les  dem  oordons  postérieurs.  La  fente  latérale, 
en  s'élcvant,  pénètre  de  plus  en  plus  profondément  dans  le  raidon  postérieur.  Ia  corne 
postérieure  deee  oOté  offre  un  aspect  déchiqueté. 

Dans  les  faisceaux  postérieurs  et  du  côié  opposé,  la  virgule  de  Scbultie,  le  Macma  d* 
Hoche,  sont  relativement  mieux  conservés  que  le  reste,  et  la  sone  radiculaire  réparait. 

II'  dorsale  (fig.  7).  —  La  cavité  se  rétrécit, et  prend  !a  forme  d'une  fente  alloiig<« 
d'arrière  on  avant,  parallèlement  &  lii  corne  postérieure.  Contournée  en  dehors  par  le» 
fibres  des  racineB  poalérieureB,  elle  pénètre  dune  lu  substance  gélatineuse.  En  avant  elle  se 
bifurque  dans  la  base  de  la  corne  postérieure,  et  son  prolongement  interne  s'enfonce 
latéralement  dans  le  cordon  postérieur,  presque  jusqu'A  la  ligne  médiane. 

Ses  parois  lussent  entre  elles  un  espace  comblé  en  partie  par  du  Uuu  amorphe  qui  leur 
adhère  encore  en  quelques  point*. 
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Kn  bordure  lavoientdBfinei  fibres  ciHipéMloDgitudiiia1einentetkpparten»ntBuruinH 

poitérienrM. 

D»DB  Im  corduDB  ftDtéro-latéraui,  1»  méthode  de  Pal  ne  colora  à  peu  prêt  que  lei  flbr«t 
commUninlM  qui  enloureat  les  cortiei  antérieure!. 

lO*  dora>le(fig.  8).  —  La  cavité  bs  rapproche  de  plus  enpltu  de  Is  ligne  médiftoe  ;  elle 
devient  inégulière  et  festonnée  ;  on  la  voit  s'agniadir,  s'élargir  en  avant  et  perdrecontact 
iTM  la  périphérie  de  la  moelle.  Elle  est  comblée  de  tissu  amorphe, 

Lee  fibrei  des  rMioea  postérieures,  après  leur  pénétration  ilani  la  moelle,  se  divisant  nette- 
ment en  deux  groupes,  dont  l'un  suit  le  bord  eilerne,  l'autre  le  bord  interne  de  la  cavité. 

Dans  les  faisceaui  poatérieDr»,  laione  radicuUire  et  les  fibres  du  faisceau  de  Huche 
deiiennent  de  pins  en  plus  oompactee,  surtout  à  droite. 

Plus  hautf  la  cavité  qui  avait  jusqu'ici  oonscrré  en  arrière  une  forme  linéaire  tend  à 
prendre  l'iapect  d'un  triangle  à  base  antérieure  ;  mais  bientôt  sa  surface  diminue  et  la 
artté  rétrécie  de  tous  cdtés,  toaangique,  puis  f uniforme,  finit  par  disparaître  brusquement 


X*  racine  dorsale  (partie  inférieure). 


ent,  la  colonne  de  Clarke.  Nulle 
1  attt'utif  des  coupes  sériées  n'a 
1  cavité  et  le  canal  de   repen- 


sa niveau  de  la  partie  supérieure  de  la  10*  dorsale  ;  il  ne  subsiste  alors  à  sa  place  qu'un 
liMD dissocié,  déchiqueté,  qui  fait  bienUtt  place  i  un  tissu  sain  (fig.  9). 

En  résumé,  cette  cavité  pathologique  l'étend  sur  une  longueur  de  plus  de  doux  segments 
radiculairti.  Elle  oommenoe  â  la  partie  supérieure  de  la  douzième  racine  dorsale,  pour  se 
terminer  A  la  partie  inférieure  de  la  neuvième.  Elle  détru 
postérieurs  en  entier  et,  sur  une  petite  étendue  seulet 
part  ella  n'empiète  sur  le  cordon  latéral,  Kniln  l'eiami 
Junali  pu   oooi  foire   voir  de  communication  entre  ceti 

LÉSIONS  PBIMITIVKS  ET  DÉfi^ÉRATIONS  AU-DESSOUS  DE  LA  1"  BAGIHB  LOMBAIRE. 
—  Lee  coupes  delà  i«rtie  inférieure  de  la  première  racine  lombaire  présentent  des  lésions  ana- 
logues 1  celles  que  nous  avons  décrites  ci-dessus  (fig.  3). 

Ls  moelle  est  encore  bouleversée  dans  sa  forme  et  dans  sa  structure  :  la  forme  est  celle 
don  losange  irrégulier,  &  grands  côtés  postérieurs.  Les  cordons  postérieuri*  semblent  avoir 
élé  étirés  d'avant  en  arrière. 

On  j  trouve  plusieurs  cavités  pathologiques  :  deux  au  voliionge  de  la  ligne  médiane  et 
Ëguiant  chacune  un  triangle  allongé  A  base  postérieure  ;  une  troieiëme,  étendue  le  long  de 
ls  périphérie,  jusqu'à  l'entrée  des  racines  postérieures. 
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Qnyoit  reparaître  un  certain  nombre  de  fibrea  neryenseB  qui  deaainent  leacontonndeli 
Bubatance  grise  et  facilitent  l'orientation  dea  coupée. 

Une  grande  partie  de  la  moelle  a  aubi  la  transformation  hyaline  ;  la  partie  antérî«» 
dea  cordona  postôrieura,  les  oomea  poetérienrea,  les  coDamiasorea  aont  enTahis  par  cesk 
dégénéreacence. 

2«  lombaire  (fig.  2).  —  La  forme  de  la  moeUe  devient  plua  régalière  ;  les  ànx 
cavité  a  médianes  se  funonnent  en  une  seule,  affectant  Taspect  d'un  quadrilatère  irr^nUs 
au  milieu  dea  cordona  postérieurs. 

La  cavité  latérale  a'agrandit,  a*allonge  et  pénètre  dans  lea  cordona  latéraux  ;  elle  arny« 
bientôt  juaqu'à  Témergence  des  racines  antérieures. 

Un  peu  au-dessous,  les  paroia  de  ces  cavités  se  rapprochent  et  s'accolent,  ne  laisaaDt  ptes 
qu'une  fente,  elle-même  bientôt  invisible. 

Bn  môme  temps,  on  voit  lea  faisceaux  blancs  postérieurs  se  reconstituer  rapidement, 
tandis  qu'au  contraire  lea  cordons  antéro>latéraux  ne  présentent  toujours  qa*aii  petit 
nombre  de  fibres  oommiasurales,  autour  de  la  substance  grise. 

Bnfin  la  substance  grise  centrale  qui  avait  disparu  partiellement  au  voisinage  de  Tépa- 
dyme,  ainsi  que  les  deux  commissures  se  reforment  nettement 

S«  lombaire  (fig.  1). —  La  moelle  reprend  rapidement  son  aspect  norn|al.  Il  ne  subsite 
qu'une  sclérose  des  faisceaux  pjrramidaux  croisés,  qui  va  s'atténuant  peu  à  peu,  et  une 
diminution  marquée  du  nombre  des  fibres  à  la  périphérie  des  cordoni  antéro-laténmz. 

8«  lombaire.   —  Des  deux  dégénérations  qui  viennent  d'être  signalées,  la  seconde*^ 
disparaît  peu  à  peu  ;  quant  à  celle  dea  faisceaux  pyramidaux  croisée,  elle  se  ponrsut,  eo 
s'atténuant,  sur  toute  l'étendue  de  la  région  lombo-aaorée. 

Déçénératiani  au'destuê  des  léiiont  primitives.  —  9*  dorsale.  —  Lea  oordona  de  6oU 
sont  dégénérés,  depuis  la  commissure  postérieure  jusqu'à  la  périphérie.  A  la  limite  d« 
cordons  de  Goll  et  de  Burdaoh,  il  existe  moins  de  fibres  conservées  du  côté  ganoheqwdu 
côté  droit. 

Dans  les  cordons  antéro-latéraux,  la  aone  dea  faisceaux  pyramidaux  croisés  et  de 
Qowers  est  beaucoup  moins  riche  en  fibrea. 

RÉOION8  D0B8A.LB  BT  OBBVIOALB.— A  mcsure  quc  l'on  remonte  vera  la  régoin  dorsale  eu- 
périeure,  la  dégénération  se  cantonne  de  plus  en  plus  dans  les  cordona  de  Qoll  (fig.  X)  ;  kc 
cordons  latéraux  sont  un  peu  plus  faiblement  colorés  que  le  reste  de  la  coupe  par  U 
méthode  de  Pal. 

Dana  la  région  cervicale  inférieure,  la  dégénération  dea  cordons  de  Goll  eat  limitée  aux 
deux  tiera  poatérieura,  plus  haut,  elle  se  rétrécit  encore,  maia  on  peut  la  poorsaine 
jusqu'aux  noyaux  dea  cordons  de  OolL 

BXAMBB  HISTOLOGIQUB.  —  12*  D0R8ALB  BT    1>«    LOMBÀIBB.   *    MémingiUi,   —  Bm 

toute  la  circonférence  de  la  moelle,  et  principalement  aur  la  face  antérieure  et  aa 
niveau  du  sillon  antérieur,  les  méninges  sont  très  épaisaes,  Tarachnoîde  et  la  pie-mère  sont 
confonduea. 

Bllea  sont  constituées  par  du  tissu  fibreux  extrêmement  dense,  contenant  un  gtacd 
nombre  de  vaisseaux  &  paroi  épaissie.  Bn  quelques  pointa  on  trouve  des  foyers  de  désin- 
tégration répondant  au  trajet  des  faisceaux  radiculaires  antérieurs.  Les  fibrea  des  racioes 
antérieures  ont  subi  une  dégénération  partielle  et  on  les  trouve  parsemées  de  noyaux  nombreox. 

Le  sillon  antérieur  est  comblé  entièrement  par  du  tissu  fibreux,  des  vaisseaux  et  quelques 
fibres  nerveuses. 

Les  racines  postérieures  sont  entourées  d'anneaux  fibreux.  Un  grand  nombre  de  fibres 
paraissent  saines;  d'autres  ont  une  gaine  de  myéline  plus  mince  qu'à  l'état  normal;  enfin 
quelques  gaines  sont  complètement  vides. 

Les  lésions  vasculaires  siègent  surtout  au  niveau  de  la  tunique  externe  ;  on  ne  trouve  pas 
de  vaisseaux  oblitérés  ;  il  n'y  a  paa  de  végétations  de  l'endartère  ou  de  l'endoveine. 

Moelle,  —  On  peut  la  considérer  comme  constituée  histologlqnement  par  deux  élé- 
ments :  une  substance  amorphe,  des  éléments  figurés. 

1*  La  plus  grande  partie  de  la  coupe,  surtout  en  avant,  est  occupée  par  un  tissu  anibrphe 
qui  se  colore  en  rose  pâle  par  le  carmin  ou  la  fuchsine  acide.  Au  sein  de  cette  nappe  de 
tissu  hyalin,  on  voit  des  éléments  figurés,  soit  isolés,  soit  groupés. 


L 
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a)  Des  raiiseaiu,  nombreux,  &  paroi  éptine,  miu  infiUrstion  leucocytaire  ; 

b)  Des  uoyaai  névroglique*  ; 

cj  Du  prolopltsnk  en  voie  de  dêBintégration,  reprâsenté  par  dee  gmioi  peu  et  triéguUâ- 
rement  coloréa  ; 

ij  Bnfln,  des  éléments  ûbrill&IrM,  sur  lanatare  desquels  il  eit  aues  difficile  de  se  pro- 
Donoer.  Il  n'est  pu  douteux  qu'un  certain  nombre  ne  soient  des  Bbres  nerveuses  grêles  :  la 
méthode  de  tbd  QlesoD  j  montre,  en  effet,  diiUactemeot  un  polot  rouge,  le  ojlindraie, 
entouré  d^iDe  enveloppe  jaunâtre,  Ift  gaine  de  myéline.  Ces  fibres  coupées,  par  endroits, 
daoi  le  sena  de  leur  longueur  montrent  alors  encore  plus  nettement  leurs  parties  oonsti- 
tuantai.  Certains  cflindraiea  sont  diiaooiéa  en  fibrilles  sinueuses,  irrégulières. 

Hais  kobté  des  Sbres  nerveuses  reoonnaiiiables  se  trouvent  d'autres  éléments  fibril- 
Uirei,  nus  ou  entourésd'une  auréole  bUnohStre,  et  dont  il  est  véritablement  impassible  de 
dËtcrminer  la  nature  nerveuse  ou  névroglique- 

!°  A  calé  des  territoires  de  sabslance  amorphe,  il  en  existe  qui  sont  nniquement  formée 
d'éléments  figurés.  On  y  trouve  : 

a)  Des  Sbret  nerveuses  normales  ; 


flQ.  9.  -~  X.'  racine  dorsale  (partie  supérieure).  Fia.  10.  —  VI*  racine  dorsale. 


i)  Dm  fibrilles  fines,  entourées  d'nne  gaine  de  myéline  également  très  mince  ; 

'}  ries  fibrilles  très  fines,  vues  soit  en  coupe  longitudinale,  soit  en  coupe  tianiversala,  et 
formsntpar  places  un  véritable  réseau. 

i)  D«e  noyaux  névrogUques  disséminés  ; 

'}  Des  corps amyloïd es  assea nombreux  par  places. 

Il  laut  remarquer  qu'à  odié  des  grosses  fib-'es  nerveuses  normales  il  en  existe  du  même 
^ibre,  qui  ont  subi  des  altérations  :  le  cytindraxe  s'y  montre  tantôt  volumineux,  byper- 
Itophié;  tantAt  enroulé  sur  lui-même  en  forme  de  tire-bouchon;  tantôt  diesocié  en  fibrilles, 
^  ïsine  de  myéline  ne  se  colore  pas  en  jaune  par  l'aoide  picrique;  elle  reste  blanchStre 
ou  prend  une  teinte  rose  sale  et  se  distingua  mal,  sur  certaines  fibres,  du  cylindraxe. 

Il  est  également  difficile,  dans  ces  territoires,  de  faire  exactement  la  part  du  tissu 
ttéïtogliqne  et  des  Bbres  nerveuses  :  un  grand  nombre  de  cylindraxes  sont  dissocifs  en 
■brilles  élémentaires  et  peuvent  ressembler  singulièrement,  sous  cet  état,  aux  fibrilles 
itrroglique». 

Tells  apparaît   ta  structure  d'une  coupe  de  la  moelle  lombaire  (1»  lombaire). 

iu  point  de  vue  de  «es  caractères  hï Biologiques,  cette  dégénérescence  est  de  nature  hya- 
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Une.  On  ne  trouve  pas  en  effet  lee  réactiong  habituelles  de  la  eubstanoe  amylolde  (teiatiiR 
d'iode,  violet  de  méthyle,  safranine).  Elle  se  colore  faiblement  par  le  carmin  et  les  cenleon 
d*aniline.  Quant  à  aa  distribution,  elle  est  irrégulière  et  n*aflfecte  avec  prédilectHm  aaeiin 
système  (substance  grise  ou  àkisceaux  blancs) .  Cependant  il  £aut  noter  qu'un  grand  lumbre 
de  vaisseaux  ont  leur  paroi  hyaline  et  qu'en  beaucoup  de  points  un  vaiaaean  à  para 
dégénérée  paratt  être  le  centre  d'un  flot  de  tissu  hyalin,  ce  qui  donne  souvent  à  Im  ooopê 
un  aspect  tacheté,  tigré.  La  formation  du  tissu  hyalin  s'effectue  peut-être  d'abord  antoo: 
des  vaisseaux  ;  mais  il  faut  reconnaître  qu'il  existe  aussi  de  vastes  espaces  dégénérés 
et  privés  de  vaisseaux. 

Il  s'agit  d'une  transformation  lente,  irrégulière  subie  par  les  différents  éléments  ner- 
veux. On  peut  suivre  en  certaines  régions  l'envahissement  des  fibres  dont  la  gûne  nyé- 
linique  déformée  perd  son  éclat,  forme  comme  une  tache  pâle,  puis,  à  un  stade  pins  avancé, 
se  teinte  en  rose  sale  par  le  carmin,  comme  le  tissu  amorphe  précédemment  étudié. 
Il  est  plus  difficile  de  saisir  sur  le  fait  la  dégénérescence  de  la  névroglie  on  des  oellake 
nerveiisee. 

Au  niveau  de  la  I2«  racine  dorsale  (région  inférieure)  .le  canal  épendymaire  réappaimit 
comblé  par  de  nombreuses  cellules  et  dédoublé  par  endroits. 

L'aspect  histologique  de  la  1^  lombaire  et  de  la  12«  dorsale  est  sensiblement  aaslogue. 
Les  lésions  sont  cependant  plus  accentuées  au  niveau  de  la  1'*  lombaire  :  les  4/5  enTÎron  de 
la  surface  des  coupes  sont  transformés  en  masses  hyalines  que  les  réactifs,  sans  doute,  oot 
séparées  en  blocs  irrégulièrement  déchiquetés. 

Les  placarda  de  tissu  organisé  qui  subsistent  sont  disséminés  çà  et  là  et  se  montrent  en 
voie  de  dé8organiBation,les  éléments  nerveux  y  perdent  leurs  contours,  et  deviennent  indistincts. 

Les  coupes  de  la  12"  dorsale  sont  moins  bouleversées.  On  y  reconnaît  mieux  les  fibrille 
névrogliques  et  les  fibres  nerveuses.  On  y  rencontre  même  des  cellules  nerveuses  à 
peine  altérées.  La  néoformation  vasculaire  est  très  accusée  ;  et  tous  les  vaisseaux  ont  leur 
paroi  épaissie  et  hyaline,  mais  perméable. 

La  méningite  est  un  peu  moins  intense. 

10*  et  1I«  dorsales.  —  La  description  de  la  cavité  pathologique  que  nous  avons 
donnée  autre  part  nous  permet  d'être  plus  brefs.  Si  nous  l'étudions  au  niveau  de  son  plus 
grand  développement,  c'est-à-dire  sur  les  coupes  de  la  10^  dorsale,  nous  voyons  qu'elle  est 
limitée  par  une  bordure  assez  épaisse  de  fines  fibres  nerveuses. 

Ces  fibres,  sur  les  coupes  colorées  au  Pal,  se  montrent  assez  pâles^  très  grêles,  irrégnlières, 
moniliformes,  renflées  de  distance  en  distance  par  de  petites  granulations  arrondies  et 
mêlées  par  endroits  à  des  débris  de  myéline.  Ces  altérations  sont  vraisemblablement  eausées 
par  la  nutrition  défectueuse  de  ces  fibres  refoulées  par  la  cavité. 

En  certains  points,  cette  bordure  de  fibres  est  séparée  de  la  cavité  par  une  bande  de  tissu 
décoloré, dépourvu  de  fibres  à  myéline. 

La  cavité  est  comblée  par  un  tissu  absolument  amorphe,  presque  partout  détaché  des 
parois.  Au  milieu  de  ce  tissu  se  rencontrent,  par  endroits,  des  fibres  nerveuses.  Sur  quelques 
coupes  on  voit,  dans  la  cavité  et  au  milieu  du  tissu  amorphe,  un  véritable  flot  d'^éments 
figurés  (fibres  et  névroglie). 

Sur  les  coupes  colorées  au  carmin  ou  par  la  méthode  de  van  Gieson,  on  reconnaît  que 
la  bordure  de  la  cavité  est  constituée  surtout  par  un  tissu  névroglique  riche  en  fibrilles, 
avec  quelques  noyaux  clairsemés.  La  partie  la  plus  interne  est  formée  de  noyaux  mal 
colorés,  de  fibrilles  plus  pâles  ;  un  grand  nombre  d'éléments  sont  en  voie  de  désintégration, 
ne  sont  plus  représentés  que  par  des  filaments  irréguliers  et  des  petits  corpuseules  granu- 
leux d'aspect  hyalin. 

Kn  certains  points  ce  tissu  se  continue  insensiblement  avec  le  tissu  hyalin  qui  remplît  la 
cavité,  ailleurs  il  en  est  séparé.  Les  vaisseaux  sont  relativement  peu  nombreux,  mais  oeux 
qui  subsistent  ne  sont  pas  oblitérés. 

Des  nappes  irrégulières  de  tissu  hyalin  tendent  à  s'infiltrer  dans  les  parties  voisines  des 
cordons  postérieurs,  surtout  du  cordon  de  GoU. 

La  plupart  des  vaisseaux  voisins  sont  entourés  de  tissu  hyalin  et  limités  en  dehors  par 
une  sorte  de  collerette  frangée  ;  cet  aspect  est  dû  à  la  persistance  de  quelques  fibrilles 
névrogliques  mal  colorées^  autour  du  vaisseau. 
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Enfin  on  note  Texistence  de  quelques  gros  globes  hyalins  sphériques  à  Tintérieur  desqneli 
se  trouTent  deux  ou  trois  noyaux  névrogliques  mal  colorés. 

Qaaat  au  canal  de  répendyme,  on  le  trouve  un  peu  déformé,  légèrement  agrandi  et  rempl 
de  cellules. 

L'étude  hîstologique  de  la  moelle  au-dessus  de  la  9*  dorsale  ne  montre  d^autre  particula- 
rité que  la  sclérose  intense  des  cordons  de  Goll. 

Au  contrsûre,  on  voit  au  niveau  des  premiers  segments  lombaires,  des  lésions  analogues  à 
celles  que  nous  avons  décrites  dans  la  moelle  dorsale  inférieure.  L*examen  topographique 
décrit  précédemment  a  montré  déjà  (2*  lombaire)  la  formation  de  nouvelles  cavités  au 
nombre  de  trois  dans  les  cordons  postérieurs.  La  structure  de  leurs  parois  se  signale  par 
une  prolifération  névroglique  intense,  formant  une  bordure  épaisse  et  feutrée  à  la  cavité. 
Le  reste  de  la  moelle  présente  des  placards  irréguliers  de  dégénérescence  hyaline,  quelques- 
ans  très  étendus,  et  des  zones  de  tissu  nerveux  en  vole  de  désintégration;  en  quelques  points, 
les  ilôts  conservés  sont  le  siège  d'une  prolifération  névroglique  considérable  qui  étouffe  les 
éléments  nerveux.  La  forme  générale  de  la  moelle  reparaît,  mais  les  altérations  inflamma- 
toires et  dôgénératives  en  détruisent  au  hasard  les  éléments.  Ainsi  une  vaste  nappe  de  tissu 
hyalin  s*étend  transversalement  à  travers  les  cornes  antérieures  et  la  commissure  blanche. 

Au-dessous  de  la  2*  lombaire,  les  cavités  disparaissent,  la  moelle  se  reconstitue.  Il  ne 
subsiste  que  quelques  placards  hyalins  et  une  multiplication  de  la  névroglie  affectant  sur- 
tout les  zones  dégénérées. 

RéFLBXioNS.  —  Cette  observation  est  intéressante  à  plusieurs  points  de  vue. 
Kous  devons  en  déduire  quelques  réilexions  cliniques,  anatomiques  et  physio- 
logiques : 

\°  Cliniques.  —  Malgré  Tinterruption  presque  complète  de  la  moelle  au  niveau 
de  la  première  racine  lombaire  (il  ne  subsiste  en  effet  en  cette  région  que  de 
rares  fibres  dans  les  cordons  postérieurs),  la  paralysie  motrice  a  conservé  jus- 
qu'à la  finies  caractères  de  la  paraplégie  spasmodique. 

D^autre  part,  les  troubles  sphinctériens  sont  restés  légers  et  se  sont  bornés  aux 
manifestations  impérieuses  des  besoins. 

Enfin  môme  dans  les  derniers  temps  la  sensibilité  n'était  abolie  dans  les 
membres  inférieurs  que  jusqu'aux  genoux  ;  au-dessus  elle  n'était  que  diminuée. 

II  est  curieux  de  noter  qu'une  lésion  si  profondément  destructive  n'ait  pas 
mis  complètement  obstacle  à  la  transmission  des  impressions  reçues  dans  les 
territoires  cutanés  innervés  par  les  racines  lombaires  et  la  douzième  dorsale. 
Nous  devons  cependant  faire  des  réserves  en  raison  de  l'absence  d*examen  de 
la  sensibilité  dans  le  courant  de  la  dernière  année,  et  des  diflicultés  apportées 
parle  mauvais  vouloir  de  la  malade. 

2o  Anatomiques.  —  Malgré  l'absence  de  compression  osseuse,  la  moelle  était 
considérablement  réduite  de  volume. 

Cette  réduction  semble  avoir  été  la  conséquence  de  la  pachyméningite  avec 
exsudât.  Rappelons  que  la  dure-mère,  très  épaissie  à  ce  niveau,  baignait  dans 
un  liquide  visqueux,  louche  et  hémorrhagique. 

Au  niveau  des  onzième  et  douzième  racines  dorsales,  des  première  et  deuxième 
racines  lombaires,  les  rares  éléments  nerveux  qui  subsistent  sont  disséminés 
parmi  des  nappes  hyalines  résultant  de  la  dégénérescence  simultanée  des  fibres 
nerveuses,  de  la  névroglie  et  des  vaisseaux.  Gomment  s'est  produite  cette  trans- 
formation ? 

n  est  certain  qu'en  beaucoup  de  points  la  moelle  est  le  siège  d'une  proliféra- 
lion  névroglique  fibrillaire  intense,  qui  semble  marquer  souvent  le  début  des 
lésions  ;  bientôt  en  efTet  dans  ces  placards   inflammatoires,  les  fibrilles  névro- 

Sfliques  et  les  éléments  nerveux  deviennent  indistincts,  perdent  leurs  contours, 
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et  se  fusionnent  en  une  masse  amorphe  prête  à  subir  la  dégénérescence  hyaline. 

Ailleurs  il  nous  semble  évident  que  cette  dégénérescence  s*est  emparée  des 
éléments  nerveux  sans  qu'il  y  ait  eu  de  prolifération  névroglique  préalable  ; 
rayonnant  parfois  autour  des  vaisseaux,  plus  souvent  indépendante  et  faisant 
tache  d'huile  dans  les  tissus  ;  cette  infiltration  progressive  de  la  substance  hyaline 
a  donné  en  certains  points  aux  coupes  une  apparence  tachetée,  tigrée,  que  docs 
avons  signalée  plus  haut. 

En  un  mot,  tantôt  la  dégénérescence  détruit  et  remplace  directement  les  élé- 
ments nerveux  (fibres  nerveuses  avec  leur  cylindraxe  et  leur  gaine,  fibres  névro- 
gliques,  cellules),  tantôt  elle  succède  à  une  prolifération  névroglique  provoquée 
peut-être  par  l'action  inflammatoire  des  produits  tuberculeux. 

Un  des  points  les  plus  remarquables  est  la  présence  au  milieu  de  ces  lésions 
de  cavités  qui  par  leur  aspect  rappellent  singulièrement  les  cavités  syringomyé- 
liques,  et  qui  se  sont  faites  —  l'examen  le  démontre  — r-  en  dehors  de  toute  par- 
ticipation du  canal  de  l'épendyme  dont  elles  restent  toujours  indépendantes. 

Il  nous  parait  légitime  de  supposer  qu'elles  doivent  reconnaître  la  pathogéoie 
suivante  :  prolifération  névroglique  au  sein  du  tissu  médullaire  ;  puis  désinté- 
gration  et  transformation  hyaline  du  centre  de  l'tlot  malade.  Il  en  résulte  que 
l'îlot  se  sépare  en  zones  concentriques,  l'une  périphérique  et  névroglique  à  ten- 
dance envahissante  formant  comme  une  bordure  touffue  et  festonnée  ;  1  autre 
centrale,  constituée  par  un  tissu  amorphe  où  quelques  fibres  nerveuses  subsis- 
tent encore,  et  qui  ne  tarde  pas  à  se  désagréger.  Ainsi  se  forme  une  cavité  rem- 
plie en  certains  points  de  tissu  amorphe,  vide  en  d'autres  points. 

Si  l'on  observe  les  parois  de  ces  cavités,  on  remarque,  limitant  l'excavation,  une 
fine  bordure  de  tissu  amorphe,  aux  confins  de  laquelle  les  éléments  névrogliques 
se  désagrègent  et  subissent  la  dégénérescence  hyaline  ;  cette  bordure  tend  par 
endroits  à  se  séparer  des  parois^  et  à  tomber  dans  la  cavité. 

Nous  avons  donc  la  preuve  que  les  cavités  se  sont  sans  cesse  agrandies  aux 
dépens  de  leur  paroi  névroglique,  qui  elle-même  tend  à  se  propager  excentri- 
quement. 

Il  s'agit  par  conséquent  d'un  processus  à  évolution  lente,  et  vraisemblablement 
encore  en  activité.  Il  ne  nous  semble  pas  qu'on  puisse  mettre  en  cause  les 
vaisseaux,  dans  la  pathogénie  de  ces  cavités.  Ceux-ci  se  sont,  en  effet,  montrés 
toujours  perméables. 

Il  nous  reste  à  dire  quelques  mots  des  lésions  des  fibres  nerveuses.  En  beau- 
coup d'endroits^  principalement  au  niveau  des  zones  en  voie  d'altération,  les 
fibres  présentent  une  hypertrophie  considérable  qui  porte  sur  la  gaine  et  le 
cylindraxe.  La  myéline  disparait  la  première,  tandis  que  le  cylindraxe  affecte 
des  dispositions  anormales,  se  contournant  en  tire-bouchon,  ou  se  séparant  en 
fibrilles  élémentaires.  Quelques-unes  des  figures  que  nous  avons  observées  sur 
des  coupes  colorées  par  le  carmin  ou  la  méthode  de  van  Gieson,  nous  parais- 
sent pouvoir  évoquer  l'idée  de  fibres  de  régénération  ;  nous  manquons  cependant 
à  cet  égard  de  données  positives. 

Nous  n'oserions  cependant  affirmer  que  l'existence  de  ces  fibres  ait  joué  un 
rôle  dans  la  transmission  de  la  sensibilité,  ce  qui  expliquerait  l'intégrité  rela- 
tive de  la  sensibilité  au-dessus  des  genoux. 

Quant  aux  dégénéralions  secondaires,  nous  ferons  remarquer  que  malgré  la 
longue  durée  de  la  maladie,  la  dégénération  rétrograde  des  faisceaux  pyramidaux 
est  à  peine  indiiquée,  la  dégénération  plus  intense  du  cordonMe  Goll  à  gauche 
est  due  à  la  prédominance  des  lésions  de  ce  côté,  l'absence  de  dégénération  du 
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centre  ovale  de  Flechsig  s'explique  sans  doute  par  l'intégrité  relative  du  fais- 
ceau de  Hoche  sur  toute  la  hauteur  de  la  lésion  primitive. 

En  résumé,  nous  nous  croyons  en  droit  de  conclure  de  cette  observation  et 
de  cet  examen,  qu'un  processus  tuberculeux  tel  que  le  mal  de  Pott  peut  en  cer- 
tains cas»  en  dehors  de  toute  compression  osseuse,  donner  lieu  à  une  dégénéres- 
cence hyaline  des  éléments  nerveux  et  au  développement,  au  sein  de  la  moelle, 
de  formations  cavitaires  d'apparence  identique  à  celles  de  la  syringomyéiie. 

XI.  —  Signes  périphériques  d'une   altération   organique  dans  la 
Maladie  de  Parkinson,  par  M.  Scheru  (d'Alger). 

Chez  un  parkinsonnien  qui  tient  comme  sujet  d'étude  une  place  déjà  honorable 
dans  la  littérature  médicale,  et  dont  la  fixité  du  regard,  l'attitude  soudée  sont 
tellement  classiques  que  MM.  Grasset  et  Rauzier  en  ont  reproduit  Théliogravure 
dans  leur  dernier  Traité  des  maladies  du  système  nerveux,  j'ai  remarqué  des 
signes  périphériques  extrêmement  curieux,  dont  le  caractère  dimidié  uni  à 
d'autres  signes  d'artériosclérose  précoce  indiquent  une  lésion  organique. 

Cet  homme,  âgé  de  45  ans,  est  parkinsonnien  depuis  onze  ans.  Le  tremblement 
et  la  roideur  ont  débuté  par  la  main  droite  six  mois  après  un  traumatisme  de 
l'épaule  droite,  puis  ont  gagné  tout  le  corps. 

Son  tremblement  fut  très  amélioré  en  1892  à  la  clinique  de  mon  maître,  M.  Grasset, 
par  l'administration  de  la  solanine  et  du  borate  de  soude.  Il  put  même  repren- 
dre en  partie  son  métier  d'ébéniste.  En  août  1895,  à  la  suite  d'un  ictus  nocturne 
accompagné  de  céphalalgie  violente,  sorte  d'attaque  apoplectiforme  ;  le  tremble- 
ment reparaît  avec  une  intensité  considérable  et  la  roideur  devient  telle  qu'il  ne 
peut  plus  marcher  seul  sans  tomber  au  bout  de  cinq  ou  six  pas  sur  le  côté  droit. 
Pas  de  rétropulsion. 

De  prime  abord,  les  deux  côtés  du  corps  sont  pareillement  pris,  mais  si  on 
l'examine  de  plus  près,  on  remarque  : 
1°  Les  réflexes  sont  bien  plus  exagérés  à  droite. 
2<*  Le  clonus  du  pied  est  provoqué  à  droite  seulement. 
3o  Le  signe  de  Babinski  n'existe  qu'à  droite. 
4*>  La  roideur  et  le  tremblement  sont  bien  plus  manifestes  à  droite. 
5»  La  main  droite  donne  11  kilog.  au  dynamomètre,  la  main  gauche  32  kilog. 
^  Les  lèvres  forment  dans  le  rire,  qui  a  absolument  le  caractère  spasmodique 
d'un  pseudo-bulbaire,  un  point  d'exclamation  dont  la  queue  est  à  droite.  Léger 
degré  de  paralysie  faciale.  La  sstlive  s'écoule  en  filant  le  long  des  lèvres.  Les 
yeux  sont  immobiles,  figés.  Il  les  tourne  cependant  spontanément  vers  la  droite, 
mais  a  beaucoup  plus  de  peine  à  les  tourner  à  gauche  (parésie  de  l'hémioculo- 
moteur).  La  parole  est  lente,  monotone,  scandée,  mais  l'intelligence  est  intacte 
et  tous  CCS  troubles  contrastent  avec  un  optimisme  constant.  J'ajoute  qu'il  a  par- 
fois de  la  diplopie . 

Le  parkinsonnien  est  en  même  temps  artérioscléreux,  hypertendu  et  atteint 
de  néphrite  interstitielle  ;  le  souille  aortique,  le  bruit  de  galop,  la  densité  urinaire 
=  1|009,  la  quantité  des  urines  2^500,  l'élimination  retardée  (3  h.  1/2),  au  bleu  de 
i^éthylène,  ne  laissent  pas  de  doute  sur  l'existence  d'une  artériosclérose  lente 
dont  un  ictus  apoplectiforme  provocateur  du  syndrome  constituerait  un  stigmate 
cérébral. 

£!n  un  mot,  ce  parkinsonnien  est,  par  la  signature  des  lésions  organiques,  un 
^émiparkinsonnien. 
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La  rupture  d'une  des  fines  artérîoles  qui  par  l'espace  perforé  postérieur  vont 
irriguer  la  région  pédonculaire,  peut  expliquer  une  lésion  cicatricielle  qui  siége- 
rait dans  les  parages  du  locus  niger  (Brissaud)  ou  du  noyau  rouge. 

Cette  lésion  a-t-elle  détruit  le  faisceau  pyramidal  ?  Non,  sans  doute,  car 
encore  que  raide,  ce  parkinsonnien  peut  exécuter,  avec  lenteur,  il  est  vrai,  tous 
les  mouvements  de  son  bras  droit.  Il  ne  tremble  comme  ses  congénères  noso. 
graphiques  qu'au  repos,  mais  arrête  son  tremblement  dès  qu'il  fait  un  mouve- 
ment volontaire  ou  simplement  lorsqu'on  lui  enjoint  de  l'arrêter. 

A  proprement  parler,  cet  homme  est  soudé,  figé,  tremblant^  mais  non  paralysé, 
et  sa  faiblesse  est  conditionnée  par  sa  raideur. 

Ne  pourrait-on,  comme  Gharcot  et  Gilles  de  la  Tourette,  interpréter  cet  état 
particulier  qui  ressemble  par  tant  de  points  au  syndrome  de  Bénédikt  avec 
tremblement  parkinsonnien,  de  la  façon  suivante  (Semaine  médic.^  18  avril  1900)  : 
c  La  localisation  pédonculaire  restant  la  même,  ou  à  peu  près,  dans  un  cas  que! 
qu'il  soit,  la  figuration  clinique  étant,  par  exemple,  celle  de  la  sclérose  en  plaques, 
le  faisceau  pyramidal  serait  détruit^  alors  que,  la  figuration  clinique  rappelant 
la  paralysie  agitante,  il  serait  simplement  excUé,  » 

C'est  là  une  hypothèse,  la  plus  plausible  peut-être.  Les  faits  d'hémiparkîn- 
sounisme  ne  manquent  pas  aujourd'hui  ;  il  faudrait  donc  établir  nettement  les 
connexions  de  la  lésion  causale  avec  le  faisceau  pyramidal  et  le  locus  niger 
avec  le  noyau  rouge  et  le  pédoncule  cérébelleux  supérieur. 

De  fait,  une  lésion  minime,  raptus  hémorrhagique  ou  thrombus  capillaire  de 
la  région  pédonculaire  siégeant  à  droite,  par  exemple,  explique  bien  l'exaltation 
des  réilexes,  le  signe  de  Babinski  du  même  côté,  le  clonusdu  pied,  relevés  dans 
le  même  côté  du  corps.  Elle  conditionnerait  aussi  la  faiblesse  particulière  dans 
ce  même  côté,  le  tremblement  et  la  soudure  plus  nets  dans  ce  même  côté.  Mais 
comment  conditionnerait-elle  les  mêmes  signes,  atténués,  il  est  vrai,  du  côté 
gauche  où  je  ne  relève  pas  le  signe  de  Babinski  ?  Il  y  a  là  quelque  chose  qui 
ressemble  au  syndrome  pseudo-bulbaire^  où  l'on  ne  trouve  souvent  qu'un  Feul 
foyer  de  lésion.  Il  faut  songer  aussi  à  la  faible  distance  qui  sépare  les  pédon- 
cules, et  on  peut  interpréter  le  tremblement  et  la  soudure  du  côté  gauche  comme 
provoqués  par  l'irritation  de  voisinage  d'une  lésion  située  à  droite. 

Notre  parkinsonnien  peut  faire  prochainement  un  nouvel  et  dernier  ictus,etnous 
ne  négligerons  pas  l'examen  de  la  région  pédonculaire.  Quoiqu'il  en  soit,  l'exis- 
tence de  phénomènes  dimidiés  à  droite  avec  le  signe  de  Babinski  homolatéral, 
chez  un  paralytique  agitant,  s'inscrivent  en  faux  contre  le  parkinsonnisme 
névrosé  et  plaident  hautement  en  faveur  d'une  lésion  en  foyer. 

XII.  —  Un  cas  de  Paralysie  Radiale  trauxuatique  sans  participation 
du  !«■'  et  du  2^  radial  externe  ni  des  supinateurs,  par  M.  Scherb 
(d'Alger). 

Le  nommé  Ch...  (Antoine),  âgé  de  45  ans,  non  éthylique,  exerçant  le  métier 
de  charretier,  se  présente,  en  octobre  1000,  à  mon  examen,  porteur  d'une  paralysie 
radiale  de  la  main  droite.  La  photographie  ci-jointe,  où  la  main  gauche  est  en 
extension  volontaire,  impose  le  diagnostic.  Une  chose  me  frappe  cependant,  c'est 
que  les  mouvements  de  supination  et  d'abduction  du  poignet  sont  conservés. 

J'écartai  de  suite  l'idée  d'une  paralysie  saturnine,  d'autant  plus  aisément 
que  notre  homme  avait  vu  survenir  cette  paralysie  à  la  suite  d'un  traumatisme 
dont  il  portait  encore  la  trace  à  la  partie  antéro-interne  du  bras  droit,  en  dedans 
de  la  portion  charnue  du  biceps.  Ce  traumatisme  avait  été  provoqué  par  le  pas- 
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sage  de  la  roue  de  derrière  d'une  lourde  galère  pesant  1,600  kilog.  11  y  avait  eu 
une  hémorrha^ie  violente  venant  de  la  rupture  de  ta  veine  cépbaliqus,  une 
véritable  saiguée  avait  été  ainsi  provoquée  ;  une  partie  du  sang  s'était  d'ail- 
leurs accumulée  aoua  la  peau,  provoquant  un  vaste  hématome,  dont  la  pigmen- 
tation persistait  encore  quatre  mois  après. 

Mais  ce  n'était  pas  cette  lésion  qui  pouvait  causer  une  paralysie  radiide  avec 
inlégrité  des  radiaux  et  des  supinateurs. 

.le  découvris  une  légère  cicatrice  que  j'ai  peinte  en  noir  sur  la  photographie, 
Cg- 1,  siégeant  au  tiers  supérieur  de  l'avant-bras  droit  sur  la  Taco  postérieure.  Celte 


Fto. 


FtO.  1 


I.—  Tronc  du  radial.  —  9.  Nerf  du  vaste  externe  et  de  l'nncouê.  —  Filet  du  brachial 
anUriwir.  —  t.  Nerf  du  long:  saplnateur.  --  5.  Sait  premier  rai^ial  externe.  —  Brancbe 
poBtérieuredo  radial  au  jMiintoù  elle  se rihout, —point  do  l'attrition  nerveuse.  —  7.  Nerf 
«leQBeurcommundesdoipta.  —  8.  Nerf  eitenseuc  proprddu  petit  doigt, —  9.  Serf  cubital 
postérieur.  —  10  .Nerf  long  abducteur  du  pouce.  —  11.  Nerf  court  aïtenaeur  du  pouce .  — 
lâ.Herf  long  extenseur  du  pouce.—  13.  Nerf  BitenMur  propre  de  l'ioder,  —  1*.  Branche 
leminale  pour  le  carpe.  —  15.  Nerf  cubital, —18.  Rameau  cutané  eiterae.  —19.  Zone 
q1  a  porté  la  trauuiatume. 

lésion,  tellement  légère  qu'elle  n'avait  exigé  aucun  pansement,  avait  été  faite  par 
la  même  roue  passant  sur  l'avant-bras  appliqué  contre  le  sol,  en  flexion  et  repo- 
sanl  sur  sa  face  antérieure.  Les  os  n'avaient  pas  été  fracturés,  les  muscles  à 
peine  contus,  et  cependant  la  paralysie  radiale  était  des  plus  nettes  et  resta 
d'ailleurs  définitive,  échappant  à  la  régénération  comme  au  chirurgien,  pour  des 
raisons  que  je  vais  indiquer. 

Si  l'on  veut  bien  se  reporter  à  la  planche  anatomique  ci-jointe  (fig.  2|,  on  y 
verra  que  la  looe  traumatisée  délimitée  par  un  pointillé,  contient  préciïîémont  le 
poiritoù  la  branche  postérieure  du  radial  débouche  à  la  face  postérieure  de  l'avant- 
bras.tormeun  bouquet  qui  se  résout  en  ramuscules  destinés  ù  i'cxlenseurci 
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des  doigts  et  propre  du  petit  doigt,  au  cubital  postérîear,  au  long  abdaclenr 
du  pouce,  aux  extenseurs  long  et  court  du  pouce  et  extenseur  propre  de  rindei. 
Ces  muscles  étaient  précisément  ceux  dont  la  fonction  était  abolie.  La  réactka 
de  dégénérescence,  que  mon  confrère  M.  Vérité  a  recherchée,  était  complète  et 
après  quatre  mois,  il  n'y  avait  encore  aucun  signe  de  régénération.  Ceci  explique 
pourquoi  les  radiaux  et  les  supinateurs  dont  les  nerfs  prennent  naissance  aa- 
dessus  du  pli  du  coude  n'étaient  point  touchés. 

Par  quel  mécanisme  s'est  produite  cette  paralysie  ?  J'estime  que  le  bouquet 
nerveux  du  radial  postérieur  a  été  écrasé  contre  le  bord  externe  du  cubitus  par 
le  passage  de  la  roue.  Cette  attrition  —  cela  est  curieux  —  a  cependant  a  peine 
laissé  de  traces  sur  la  peau.  Le  nerf  s'épanouit  en  ce  point  en  quatre  rameau 
très  grêles  au  moins  et  cela  explique  la  difficulté  qu'aurait  eue  un  chirurgien  habile, 
— sinon  l'impossibilité  — à  faire  une  suture  nervetlse.  La  nature  d'ailleurs,  encore 
qu'aidée  par  l'électrothérapie,  n'a  pu  faire  les  frais  de  cette  réparation  délicate. 

Au  point  de  vue  sensitif,  il  y  eut  pendant  les-premières  semaines  une  hypoes- 
thésie  très  marquée  dans  la  peau  de  la  région  postérieure  de  l'avant-bras,  aa- 
dessous  de  la  région  traumatisée,  jusqu'au  poignet,  provoquée  sans  doute  par 
l'écrasement  des  filets  ascendants  du  rameau  cutané  externe  branche  collatérale 
du  radial. 

XIII.  —  Atjrophie  persistante  des  xnosoles  sous-épineux,  petit  rond, 
trapèze,  grand  dentelé  droit,  survenue  ches  un  ancien  syphili- 
tique à  la  suite  d'une  appendicite  compliquée  d'infection  intesti- 
nale  secondaire  et  de  phlébite  fémorale,  par  M.  Boinbt  (de  Marseille). 

Une  syphilis  ancienne,  insuffisamment  traitée  et  guérie  en  apparence,  prédis- 
pose les  centres  aux  atteintes  ultérieures  d'une  maladie  infectieuse  intercurrente. 
C'est  ainsi  que  la  grippe  provoque  parfois,  chez  d'anciens  syphilitiques  indemnes 
depuis  longtemps  de  tout  accident  secondaire  ou  tertiaire,  des  myélites  à  rétro- 
cession. Dans  ces  cas,  l'élément  infectieux  surajouté  semble  jouer  un  rôle  plus 
important  que  la  syphilis  elle-même. 

Ces  données  sont  applicables  à  l'observation  suivante,  diLns  laquelle  une 
infection  intestinale  post-appendiculaire  a  ^té  suivie  d'une  phlébite  fémorale  et 
de  l'atrophie  durable  d'une  partie  des  muscles  de  l'épaule  droite. 

Obsebvàtion.  ^  Antécédente.  X...,  figé  de  40  ans,  vigoureux,  bien  oonstitaé,  n'a  pas 
d'antécédents  héréditaireB  ;  son  frère  a  eu  une  appendicite  à  répétition  qui  a  dû  être  opérée. 
Quant  à  notre  malade,  il  avait  toi^ours  joui  d'une  exoellente  santé,  lonqu*en  1886,  il  a  été 
atteint  d'une  syphilis  bénigne,  insuffisamment  traitée.  Il  n'a  été,  en  effet,  soumis  que  pendant 
deux  mois  à  l'usage  modéré  de  pilules  hydfargyriques,  et  il  n'a  pris  ensuite  que  rarement 
des  faibles  doses  d'iodure  de  potassium.  Il  se  marie  deux  ans  plus  tard  ;  il  a  deux  enfants 
bien  portants  ;  sa  femme  fait  néanmoins  plusieurs  fausses  couches,  sans  jamais  avoir  le 
moindre  accident  syphilitique.  X...  est  resté  indemne  de  toute  nouvelle  manifestation  secon- 
daire ou  tertiaire  ;  il  était  fort  résistant  à  la  fatigue  et,  au  mois  de  septembre  1900,  il  avait 
fait  de  longues  ascensions  dans  les  Alpes.  Ces  détails  prouvent  qu'à  ce  moment  cette  ancienne 
syphilis  n'avait  aucune  tendance  à  déterminer  elle  seule  des  troubles  nerveux. 

Appendicite,  Le  21  octobre  1900,  à  la  suite  de  nombreux  banquets^  éclate  bruaquemoit 
une  appendicite  à  type  classique,  caractérisée  par  une  douleur  vive,  exacerbante,  pongitive, 
dans  la  région  de  Tappendiculaire,  par  le  point  douloureux  de  Mao  Burney,  par  des  vomifl- 
sements  bilieux,  etc.  Quelques  jours  plus  tard,  on  constate  un  certain  ballonnement  au  niveau 
de  la  fosse  iliaque  droite  et  on  sent  une  sorte  de  plastron  péri-appendiculaire  ;  sous  l'influence 
du  repos  absolu,  de  la  diète,  de  l'application  locale  et  permanente  de  vessies  remplies  de 
fragments  de  glace  et  de  Tadministration  à  doses  fractionnées  d'extrait  thébalque,  ocite 
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Appendicite  entre  en  résolulionau  bout  de  quinze  jours.  Laguérison  complète,  sans  inter- 
vention chirargicale,  paraissait  prochaine  et  le  malade  ne  se  plaignait  plus  que  d*un9 
constipation  rebelle  aux  laxatifs,  lorsque  des  phénomènes  toxiques  et  infectieux  graves,  fort 
probablement  liés  à  cette  stereorémie,  se  déclarent  d'une  façon  inopinée. 

Stercorémie.  Le  malade  a  des  frissons  nombreux  et  prolongés  et  une  fièvre  intense 
avec  sueurs  abondant4.s;  la  langue  est  sale,  saburrale,  couverte  d'un  épais  enduit  Jaunâtre. 

Troubles  TierteuQs  consécutifs,  Â  la  suite  de  cette  infection  secondaire  d'origine  intes- 
tinale surviennent,  dans  les  deux  épaules  et  les  deux  membres  supérieurs,  des  douleurs 
tW^s  vives,  exagérées  par  la  pression  et  par  le  moindre  mouvement  volontaire  ou  commu- 
niqué ;  elles  s'accentuent  surtout  pendant  la  nuit  ;  elles  s'irradient  dans  les  bras,  les  avant- 
bras  et  les  mains  sans  suivre  nettement  les  trajets  nerveux  ;  elles  rendent  le  sommeil  impos- 
sible ;  elles  ne  sont  momentanément  calmées  que  par  des  injections  de  morphine.  Le 
IOoovembre,elles  atteignent  leur  maximum  d'intensité  ;  elles  sont  plus  fortes  et  plus  tenaces 
dans  le  bras  et  surtout  dans  Tépaule  du  côté  droit,  dont  les  muscles  se  contractent  mal  et 
sans  énergie. 

Pldéhite  fémorale.  Il  est  alors  difficile  de  préciser  la  part  qui  revient,  dans  cette  impo- 
tence du  membre  supérieur  droit,  soit  à  la  douleur,  soit  à  la  parésie  musculaire.  Dix  jours 
plus  tard,  le  malade  a  de  nouveaux  accès  de  fièvre  avec  frissons;  il  se  plaint  de  douleurs 
vives,  plus  accentuées  à  la  racine  de  la  cuisse  droite,  sur  le  trajet  de  la  veine  fémorale,  et 
s'irradiant  dans  tout  le  membre  inférieur  correspondant.  Tout  mouvement  devient  fort 
l^énible  ;  un  œdème  blanc,  douloureux,  plus  accusé  au  niveau  du  tiers  supérieur  de  la  cuisse 
droite,  ne  tarde  pas  à  se  développer.  A  la  palpation,  on  sent  que  la  portion  de  la  veine 
fémorale  comprise  dans  le  triangle  de  8carpa^  est  obturée  par  un  caillot  cylindrique,  dur. 
Cette  infection  post-appendiculaire  avait  donc  déterminé  la  formation  d'une  phlébite  (1) 
après  avoir  provoqué  les  troubles  nerveux  précédemment  indiqués.  I^  phase  douloureuse 
de  ces  deux  séries  de  complications  d'origine  infectieuse  se  prolonge  jusqu'au  1«'  décembre. 

l& phlegmatia  alba  dolens  de  la  cuisse  droite  s'améliore  assez  vite:  la  diminution  de 
l'œdème  permet  de  constater  une  légère  atrophie  des  muscles  de  la  cuisse  ainsi  que  l'exis- 
tence d'une  plaque  d'anesthésie  cutanée,  de  forme  ovalaire,  mesurant  20centim.  de  longueur 
sur  6  de  largeur.  L'impotence  du  membre  inférieur  droit  persiste  pendant  plus  d'un  mois; 
puis  la  gêne  et  la  fatigue  causées  par  la  marche  s'atténuent  assez  rapidement.  Enfin,  le 
30  décembre^  le  caillot  contenu  dans  la  veine  fémorale  n'est  plus  appréciable  à  la  palpation. 
£q  février  1901,  cette  phlébite  fémorale  est  presque  complètement  guérie.  La  plaque 
d  anesthéne  outanée  de  la  cuisse  n'a  subi  aucune  modification. 

Troubles  senHtifs.  Par  contre,  les  troubles  nerveux  localisés  au  niveau  des  membres^ 
supérieurs  n'ont  pas  eu  une  évolution  aussi  favorable. 

lies  douleurs  des  deux  membres  supérieurs  disparaissent  au  bout  de  quatre  semaines 
environ.  Les  mouvements  du  membre  supérieur  gauche  redeviennent  normaux.  Une  plaque 
d'anesthésie  cutanée,  de  15  centim.  de  longuear  sur  6  de  largeur,  persiste  seule  au  niveau  de 
la  partie  inférieure  et  externe  de  l'avant-bras  gauche. 

Paralysie  et  atrophie  musculaires.  Le  l*'  décembre,  l'atténuation  des  douleuts  sié- 
geant dans  le  membre  supérieur  droit  permet  de  procéder  à  un  examen  local  suffisant.  On 
constate  alors  une  sxueL  forte  atrophie  des  muscles  de  l'épaule  droite  qui  explique  l'impo- 
tence fonctionnelle  du  membre  correspondant.  Ainsi  le  bras  droit  ne  peut  être  soulevé 
JQsqu'à  l'horizontale  et  l'avant-bras,  à  demi  fléchi,  se  trouve  entraîné  en  dedans  par  suite  de 
la  paralysie  des  muscles  rotateurs  de  l'épaule.  Les  réactions  électriques  des  muscles  du  bras 
droit  sont  à  peu  près  normales  ;  il  n'existe  qu'une  légère  hyperexcitabilité  musculaire, 
ii^ns  réaction  de  dégénérescence. 

En  raison  des  antécédents  syphilitiques,  nous  faisons  seize  injections  intramusculaires  de 
imilligr.  de  biiodure  de  mercure;  nous  prescrivons  une  dose  quotidienne  de  4  gr.  d'iodure 
de  potassium.  Le  IK  Darcourt  pratique  la  galvanisation  de  la  moelle, du  membre  supérieur 
<2roit  et  la  faradisation  des  muscles  atrophiés.  La  parésie  de  la  plupart  des  muscles  du 

(1)  Boiubt.  RSle  de  micro-erganismes  dans  la  phkgnmtia  alba  dolens  et  dan»  la  throm* 
hose  marastifue.  Association  française  pour  l'avancement  des  Sciences,  XX*  session 
Marseille,  1891.  Séance  du  18  septembre.  Comptes  renduS}  pages  665  et  285. 
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membre  aapérieur  droit  rétrocède  au  bout  d*un  mois.  Dans  les  premiers  joots  de  jauvicr, 
la  paralysie  et  l'atrophie  des  muscle  sotu^pineux,  petit  rond  du  côté  droit  penûstent  ioa- 
jours  au  même  degré.  Los  mouvements  de  rotation  du  bras  sur  Tépaule  sont  Impossibles. 
La  main  droite  ne  peut  être  portée  à  la  bouche  ;  le  bras  droit,  placé  en  rotation  externe,  ne 
peut  ni  atteindre  la  position  horiiontale,  ni  exécuter  les  mouvements  de  rotation  qui 
dépendent  de  Faction  des  muscles  de  la  fosse  sous-épineuse.  Aussi  Pavant-bras  tombe-t-il 
brusquement  en  dedans,  dès  qu'il  atteint  un  degré  de  flexion  trop  prononcée  sur  le  bru 
droit. 

Les  muscles  qui  vont  des  parois  thoraciques  à  l'humérus  droit  ont  perdu  leur  for» 
normale  et  un  effort  peu  énergique  suffit  pour  écarter  du  thor^  le  bras  que  le  malade  veat 
maintenir  contre  le  tronc.  Les  mouvements  d'élévation  de  l'épaule  droite  sont  inoompktA. 
On  note  encore  une  paralysie  avec  atrophie  d'une  portion  du  trap^se^  du  rhomboïde  et  sur- 
tout du  grand  dentelé.  L'omoplate  droite  est  plus  mobile,  moins  bien  fixée  que  celle  du 
côté  opposé  ;  elle  se  détache  pour  ainsi  dire  du  thorax.  On  peut  glisser  asseï  facilement  les 
doigts  entre  le  bord  interne^  la  partie  inférieure  de  cet  os  et  la  cage  thoracique.  Cest  us 
type  très  accusé  de  scapttlnm  alatum. 

Le  28  janvier,  les  réactions  électriques  sont  normales  et  identiques  des  deux  côtés  pour 
les  nerfs  radial,  cubital,  médian,  musculo-cutané  et  ponr  tous  les  muscles  de  l'avant  bru 
et  du  bras.  I^  deltoïde  droit  répond  normalement  à  toutes  les  excitations  qualitativement  et 
quantitativement  Les  recherches  faites  par  le  I>  Darcourt  ont  donné  les  résultats  soiviiits 
(côté  droit)  : 

a)  Courant  faradique,  —  1.  «  Légère  hyperexcitabilité  du  muscle  sua-épineux. 

II.  —  Diminution  considérable  de  l'excitabilité  pour  les  muscles  de  la  fosse  sous- 
épineuse. 

III.  —  Diminution  légère  de  l'excitabilité  pou^  les  pectoraux. 

IV.  ^  Diminution  asses  grande  de  l'excitabilité  pour  le  trapèae. 
y.  —  Disparition  de  l'excitabilité  pour  le  grand  dentelé. 

b)  Courant  galvanique.  —  I.  —Légère  hyperexcitabilité  du  musde  sus-épineox.  Conser- 
vation de  la  formule  et  de  la  secousse  normales. 

II.  —  Inversion  de  la  formule  pour  les  muscles  de  la  fosse  sous-épineuse.  Pas  de  lenteur 
de  la  secousse.  Cette  inversion  tend  à  disparaître. 

III.  —  Diminution  considérable  de  l'excitabilité  et  égalité  des  secousses  positive  et  néga- 
tive pour  le  trapèae. 

IV.  —  Atrophie  du  grand  dentelé  qui  conserve  ses  réactions  normalee,  quoique  très 
diminuées,  au  courant  galvanique,  mais  qui  ne  réagit  pas  d'une  façon  sensible  au  courant 
fatadique. 

Au  lieu  de  produire  la  rubéfaction  habituelle,  l'application  des  plaques  électriques  pro- 
voque une  modification  locale  de  la  peau  qui  est  comparable  à  une  poussée  d'urticaire.  Il 
n'existe  pas  d'autres  troubles  vaso-moteurs.  Les  pupilles  sont  régulières  et  égales;  elle* 
réagissent  bien  à  la  lumière  et  à  Taccommodation.  Les  réflexes  rotulien  et  pharyngien 
ront  normaux. 

Le  traitement  ioduré  et  électrique  est  soigneuse  tent  continué.  Le  prof.  Qraaset,  qui  a  tu 
ce  malade  en  consultation,  conclut  à  l'existence  d'une  myélite  cervicale  difEuse  à  rétroces- 
sion incomplète. 

En  février  1891,  les  deux  plaques  d'anesthésie  cutanée  siégeant  sur  l'avant-bras  gaoche 
et  sur  la  cuisse  droite  persistent  toujours.  La  paralysie  et  l'atrophie  des  muscles  sous- 
épineux,  petit  rond,  trapèae  rhomboïde,  grand  dentelé  du  côté  droit  n'ont  subi  aucune 
amélioration  et  peuvent  être  considérées  comme  définitives.  L'état  général  est  excellent. 

Diagnostic.  —  Il  est  assez  difficile  de  préciser  exactement  le  siège  des  lésions 
nerveuses  qui  eut  produit  cette  atrophie  musculaire  persistante.  Trois  hypo- 
thèses peuvent  être  discutées. 

L  —  S*af^t-  il  d'une  névriu  radiculaire  par  compression  spécifique  f  Le  début  s* 
brusque  des  troubles  nerveux,  la  marche  et  révolution  des  troubles  nerveux  ne 
plaident  pas  en  faveur  de  ce  diagnostic. 

II.  —  En  se  basant  sur  l'intensité  des  douleurs  et  la  persistance  des  plaque 
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'd'anesthésie  cutanée  au  niveau  de.  l'avanUbras  gauche  et  de  la  cuisse  droite, 
ainsi  que  sur  le  petit  nombre  des  muscles  atrophiés,  on  pourrait  songer  à 
l'existence  de  névrites  périphériques.  Mais  l'absence  de  réaction  de  dégénérescence, 
l'atrophie  de  quelques  muscles  innervés  par  divers  troncs  nerfs,  l'intégrité  des 
muscles  voisins  dépendant  de  la  même  zone  d'innervation  constituent  autant 
d'arguments  en  faveur  d'une  altération  concomitante  de  la  moelle, 

m.  —  Les  troubles  sensitifs  et  moteurs  observés  chez  ce  malade  dépendent 
vraisemblablement,  en  grande  partie,  d'une  myélite  diffuse  à  rétrocession  incom^^ 
plète.  L'extension  des  lésions  aux  zones  sensitives ,  de  la  moelle  explique  les 
troubles  de  la  sensibilité.  L'atrophie  des  muscles  sous-épineux,  petit  rond, 
rhomboïde,  grand  dentelé  du  côté  droit  tient,  sans  doute,  à  la  persistance  d'un 
foyer  de  désintégration  occupant  la  corne  antérieure  de  la  moitié  inférieure  de 
la  moelle  cervicale.  Au  début,  cette  myélite  cervicale  était  probablement  assez 
diffuse,  puis  elle  a  rétrocédé.  Seul  un  foyer  de  poliomyélite,  analogue  à  ceux  que 
l'on  trouve  dans  la  paralysie  spinale  atrophique  infantile,  a  dû  persister  et 
donner  lieu  à  cette  atrophie  musculaire  durable.  Il  est  probable  que,  dans  ces 
deux  groupes  de  faits,  c'est  l'altération  initiale  des  vaisseaux  radiculaires  anté- 
rieurs qui  a  présidé  à  la  formation  de  ces  foyers  de  poliomyélite. 

Pathogénie,  —  La  coexistence  de  cette  phlébite  fémorale  et  de  ces  phénomènes 
nerveux  semble  indiquer  que  ces  deux  complications  reconnaissent  une  même 
origine  infectieuse.  Nous  avons,  du  reste,  montré  en  1891  la  présence  de 
microorganismes  à  la  surface  et  dans  l'épaisseur  de  la  tunique  interne  des 
veines  thrombosées.  , 

Il  est  probable  que  l'infection  appendiculaire  a  joué  le  principal  rôle  et  que 
cette  ancienne  syphilis  a  dû  simplement  créer  dans  le  système  nerveux  un 
locus  minoris  resistanOœ  rendant  la  moelle  trop  peu  protectionniste  pour  résister 
efBcacement  à  ces  atteintes  infectieuses  d'origine  intestinale.  C'est  plutôt  comme 
cause  prédisposante  que  cette  syphilis  paraît  avoir  agi.  Nous  rappellerons  à  ce 
propos  que  la  grippe  provoque  parfois,  chez  d'anciens  syphilitiques,  des  myélites 
à  rétrocession  analogues  à  celles  que  cette  infection  appendiculaire  semble 
avoir  entraînée  dans  notre  cas. 

Remarques,  —  Cette  observation  présente  encore  quelques  particularités 
intéressantes  : 

I.  -^  L'existence  d*une  appendicite  à  répétition  chez  le  frère  de  notre  malade 
qui  n'a  jamais  commis  aucun  écart  de  régime  et  qui  habite  le  Nord,  est  favorable 
à  l'idée  d'une  certaine  prédisposition  familiale,  tenant  sans  doute  à  une  dispo-» 
silion  anatomique  spéciale  de  l'appendice. 

II.  —  Cette  phlébite  fémorale  droite  est  due  à  cette  infection  post-appendicu^ 
laire.  Un  malade  qui  se  trouve  actuellement  dans  le  service  du  D*"  Bidon,  a  été 
même  atteint  d'une  phlegmatia  alba  dolens  des  deux  membres  inférieurs  à  la  suite 
dune  appendicite  terminée  par  résolution.  Jalaguier  cite  aussi,  dans  le  IrcUté  de 
(hirurgie,  un  cas  de  phlébite  survenue  au  cours  d'une  appendicite. 

III.— Par  contre,nous  n^avons  trouvé  dans  la  littérature  médicale,aucune  obser- 
vation mentionnant  le  développement  d'une  atrophie  musculaire  limitée  et  per* 
manente,  parmi  les  complications  possibles  de  l'appendicite. 
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XIV.  —  Hémiassmergie  et  Hémitremblement  d'origine  Gérébdlo- 

protobérantielle,  par  J.  Babinski. 

Je  me  propose  d^établir  qu'il  existe  un  syndrome  consistant  en  des  troubles 
de  motilité  qui  occupent  un  côté  au  corps,  qui  se  caractérisent  principalemest 
au  membre  supérieur  par  un  tremblement,  au  membre  inférieur  par  une  pertur- 
bation de  la  faculté  d'association  des  mouvements,  la  synergie  musculaire  U),ei 
que  ce  syndrome  dépend  d'une  lésion  cérébelleuse  ou  cérébqllo-protubérantielk 
siégeant  du  même  côté. 

Voici  Tobservation  sur  laquelle  ce  travail  est  fondé  : 

L. . . ,  âgé  de  54  ans.  Paeamonie  à  40  ans.  Â  52  ans  il  s*aperçoit,  sans  avoir  eu  an  prés- 
table  de  perte  de  connaissance,  dMctus,  que  le  membre  inférieur  droit  fonctionne  avec  ne 
peu  de  difHcalté^  que  le  membre  supérieur  tremble  quand  il  le  fait  mouvoir,  et  que  sa 
figure  devient  asymétrique.  Ces  troubles  augmentent  petit  à  petit  et  le  mettent  daiu' 
rimpoBsibilité  de  travailler.  Au  mois  de  mai  dernier,  il  est  de  nouveau  atteint  d'une  pneu- 
monie, pour  laquelle  il  entre  à  l'hôpital  Ck>chin.  Il  en  sort  guéri  au  bout  de  trois  semaioe». 
mais  en  juillet  il  est  dans  la  nécessité  de  demander  eocore  à  être  admis  à  Vfaôpitsl.  ea 
raison  des  troubles  nerveux  qui  ont  été  sans  cesse  en  «^accentuant  d*une  manière  oontinw. 
Il  est  traité  pendant  quelque  temps  par  mon  collègue,  le  D*"  Florand,  qui  me  Tadrest** 
ensuite,  ce  dont  je  le  remercie. 

État  actuel  (janvier  1900} .  —  Aspect  extérieur,  —  L'état  général  paraît  satiefaitâDt 
Ce  qui  attire  surtout  Tatteation,  quand  le  malade  est  assis,  c'est  une  asymétrie  de  la  fik\* 
caractéristique  d*une  paralysie  occupant  le  domaine  du  facial  supérieur  et  dn  f^idal 
inférieur  droits. 

Motilité,  —  Du  côté  gauche,  la  motilité  paraît  à  peu  près  normale.  II  existe  au  contraire 
à  droite,  à  la  face  et  aux  membres,  des  troubles  de  motilité  que  nous  allons  étudier  dsns 
diverses  attitudes  du  corps. 

(Bxamen  pratiqué  le  malade  étant  assis  sur  une  chaise.)  <—  La  face  est  atteinte  d'hémi- 
plégie, comme  je  viens  de  le  dire,  et  à  Tezamen  électrique  on  constate  la  D  B.  Quand  )<* 
malade  ouvre  la  bouche,  le  peaucier  du  cou  ne  se  contracte  que  du  côté  gauche  (signe  du 
peauoier). 

La  force  musculaire  est  à  peine  au-dessous  de  la  normale  au  membre  supérieur  et  aa 
membre  inférieur  droits  qm  ne  sont  ni  contractures  ni  en  état  d'bypotonicité. 

Le  côté  droit  est  pourtant  profondément  troublé  dans  son  fonctionnement. 

Le  membre  supérieur,  quand  le  malade  le  laisse  pendant,  est  animé  d*an  tremblement 
caractérisé  par  de  petits  mouvements  alternatifs  de  flexion  et  d'extension  de  Tavant-bras 
sur  le  bras,  de  pronation  et  de  supination  de  la  main  surTavant-bras.  La  main,  lorsqaele 
malade  la  pose  sur  la  cuisse,  reste  quelques  instants  immobile,  puis  elle  est  prise  d'un 
tremblement  marqué  principalement  par  des  mouvements  altematifii  d*abduction  et 
d'adduction.  Quand  le  malade  porte  un  verre  à  la  bouche,  la  première  partie  du  trajet  est 
accomplie  assez  correctement,  mais  ensuite  apparaît  un  tremblement  caractérisé  par  dei 
oscillations  de  gauche  à  droite  au  nombre  de  3  à  4  à  la  seconde,  qui  s'accentue  à  me^iire 
que  l'objet  approche  du  but,  et  qui  devient  très  prononcé  si  le  malade  cherche  à  maintcmr 
le  verre  à  quelques  centimètres  de  la  bouche.  On  observe  les  mêmes  oscillations  quind  le 
malade  porte  le  bout  de  l'index  vers  son  nés. 

Le  tremblement  qui  se  produit  dans  les  mouvements  est  plus  prononcé  que  celui  qui  ^ 
manifeste  lorsque  le  bras  est  pendant  ou  qu'il  s'appuie  sur  la  cuisse. 

Il  faut  remarquer  encore  que  les  mouvements  ne  sont  pas  incoordonnés,  ataxiques,  qo^ 
les  oscillations  ont  lieu  autour  de  la  ligne  la  plus  directe  que  la  main  doit  suivre  poor 
atteindre  le  but  et  que  Toocltision  des  yeux  n'a  aucune  influence  sur  la  forme  do 
mouvement. 

(1)  Voir  :  De  Tasynergie  cérébelleuse,  par  J.  Babinski.  Société  de  neurologie^  séance  do 
9'iiovembre  1899. 
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L'écriture  est  illisible  ;  en  voici  ua  spécimen  : 

Les  mouvements  élémentaires  des  divers  segments  du  membre  inférieur  sont  exécutés 
l'une  maniôre  correcte.  Il  n'en  est  pas  de  même  de  certains  actes  plus  complexes.  Si,  par 
»eii)ple,  le  malade  porte  la  pointe  du  pied  vers  un  point  déterminé  situé  à  quelques 
ikim^es  au-dessus  du  sol,  il  exécute,  il  est  vrai,  le  mouvement  avec  précision  et  comme 
U)  BQJet  sain,  niais  pour  replacer  le  pied  sur  le  sol,  voici  comment  il  procède  :  au  lieu  de 
fûre  fonctionner  synergiquement  les  divers  segments  du  membre,  il  flécbit  d'abord  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  pendant  ce  premier  temps  n'étend  que  modérément  la  cuisse  sur  le 
baiain  ;  puis,  dans  un  deuxième  temps,  il  achève  l'extension  de  la  cuisse  et  abaisse  la  plante 
ia  pied. 

(Examen  dans  le  déoubitus.)  —  Dans  cette  attitude  le  membre  supérieur  ne  tremble  pas  ; 
le  tremblement  n*apparaft  que  quand  le  malade  se  sert  de  ce  membre. 

Lorsque,  couché  sur  le  sol  dans  la  position  horisontale,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  le 
malade  cherche  à  se  mettre  sur  son  séant,  le  tronc  exécute  un  mouvement  de  rotation  le 
long  de  Taxe  longitudinal  qui  passe  par  le  côté  gauche  du  corps  et  le  membre  inférieur 
droit  se  détache  légèrement  du  sol. 

Si  le  malade,  après  avoir  fléchi  la  cuisse  sur  le  bassin  et  la  jambe  sur  là  cuisse,  replace 
le  membre  dans  la  position  primitive,  voici  ce  que  Ton  constate  :  à  gauche,  mouvement 


normal;  Textension  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  celle  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont 
uécQtées  synergiquement  et  le  talon  glisse  presque  sur  le  sol  d'arrière  en  avant  ;  à  droite 
le  mouvement  est  bien  différent  :  dans  un  premier  temps  la  jambe  s'étend  sur  la  cuisse  et 
le  talon  est  éloigné  du  sol  par  une  distance  de  quelques  décimètres  ;  puis,  dans  un  second 
temps, la  cuisse  s'étend  sur  le  bassin  et  le  talon  vient  s'appliquer  sur  le  sol. 

(Examen  dans  la  station.)  ~  Le  membre  supérieur  tremble,  comme  dans  la  position  assise. 
Les  membres  inférieurs  sont  écartés  l'un  de  l'autre,  le  droit  plus  en  abduction  que  le 
gauche. 

L'équilibre  est  bien  conservé,  que  les  yeux  soient  ouverts  ou  fermés. 

lorsque  le  malade  cherche  à  se  mettre  à  genoux  sur  une  chaise,  voioi  comment  il  s'y 
prend  :  il  saisit  d'abord  de  ses  mains  le  dossier  de  la  chaise  ;  il  place  ensuite  successivement 
MB  deux  genoux  sur  le  siège,  en  commençant  indifféremment  par  le  droit  ou  par  le  gauche  ; 
mais  à  droite,  au  lieu  de  faire  comme  un  sujet  normal  qui,  pour  accomplir  cet  acte,  en 
même  temps  qu'il  fléchit  la  jambe  sur  la  cuisse,  plsice  le  genou  au  niveau  du  siège  et  le 
porte  en  avant,  le  malade  commence  par  fléchir  énergiquement  la  jambe  sur  la  cuisse  et 
porte  le  genou  bien  au-dessus  du  siège  ;  puis,  dans  un  second  temps,  Il  applique  le  genou 
^ur  le  siège;  à  gauche,  l'acte  est  presque  normal,  cependant  les  divers  mouvements  qui  le 
coDBtituent  ne  sont  pas  non  plus  tout  A  fait  synergiques. 

(Sxamen  dans  la  marche.)  —  La  marche  est  difficile;  le  malade  se  sert  d'une  canne  et 
n  avance  que  lentement.  Les  membres  inférieurs  sont  écartés  l'un  de  l'autre,  le  droit  plus 
éloigné  que  le  gauche  de  la  ligne  qui  passe  par  le  milieu  du  corps.  Les  mouvements  du 
membre  inférieur  gauche  sont  normaux.  A  droite,  la  cuisse  en   rotation  en  dehors  se 

fléchit  sur  le  bassin  et  le  pied  se  soulève  plus  qu'à  gauche,  tandis  que  la  flexion  de  la 
ïambe  sur  la  cuisse  n'est  que  très  légère,  comme  s'il  y  avait  de  la  raideur  dans  le  geno\i, 
et  qui  n'est  pas,  car  les  mouvements  élémentaires  passifs  aussi  bien  que  les  mouvements' 
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actifs  de  dexion  de  la  jambe  bot  la  cniBae  s'accomplifiaent  très  aisément;  dans  le  eecood 
temps,  le  pied  vient  se  poser  sur  le.  sol  avec  une  certaine  brusquerie. 

SentihUité,  -^  La  sensibilité  généraTe  est  partout  normale,  sauf  À  la  cornée,  à  la  ood- 
jonctive  et  aux  paupières  du  côté  droit.  Le  sens  musculaire  ne  présente  aucun  trouble. 

Biflexêi,  —  Les  réflexes  tendineux  sont  assez  forts  aux  membres  inférieurs,  mais  ne 
sont  pas  manifestement  exagérés  et  sont  égaux  des  deux  côtés  ;  U  n'y  a  pas  d'épilepeie 
spinale. 

Les  réflexes  cutanés,  plantaire,  crémastérien,  abdominal  sont  normaux. 

Le  cbatouillement  de  la  conjonetivCi  de  la  cornée,  à  droite,  ne  donne  lieu  à  sacun 
mouvement  réflexe. 

Organes  des  sen$.  —  A  droite,  kératite  ayant  les  caractères  de  la  kératite  neuro-psrslj- 
tique.  Léger  nystagmus.  Parésie  de  la  6«  paire  à  droite. 

Diminution  de  la  sensibilité  olfactive  à  droite. 

Abolition  de  Touïe  à  droite,  sans  lésion  objective  apparente  de  Tappareil  auditif.  Quand 
les  deux  électrodes  d'un  appareil  voltalque  sont  appliquées  aux  tempes,  il  faut  un  courant 
de  8  à  10  ma.  pour  donner  lieu  à  un  mouvement  de  la  tête  et  alors,  quel  que  soit  k 
sens  du  courant,  la  tête  se  porte  s<ût  en  arrière,  soit  à  drdte,  jamais  à  gauche. 

VinteUigenoe  est  absolument  normale. 

VappareU  urinaire  fonctionne  bien.  Aux  poumûnt,  signes  de  tuberculose  an  début. 

Il  est  évident  que  ce  malade  est  atteint  d*uae  aiïectton  organique  qui  occupe 
le  côté  droit  de  la  région  bulbo-protubérantielle  du  système  nerveux  centrai  et 
qui  a  altéré  profondément  les  5",  6«,  7*  et  8*  paires  crâniennes  a  leur  ortgtae  en 
donnant  lieu,  à  droite,  à  de  la  kératite  neuro -paralytique,  de  la  paralysie  da 
moteur  oculaire  externe,  de  la  paralysie  faciale  avec  DR  et  à  une  abolition  de 
l'ouïe. 

Ce  n*est  guère  qu'une  lésion  ainsi  localisée  qui  peut  donner  lieu  dans  le  domaine 
des  nerfs  cr&niens  à  des  troubles  à  la  fois  bien  circonscrits  et  aussi  intenses. 

Quelle  est  la  nature  de  cette  lésion? 

On  a  bien  des  raisons  de  penser  qu'on  n'a  pas  affaire  à  un  néoplasme,  car  il 
n'existe  aucun  des  signes  cardinaux  des  tumeurs  cérébrales  ;  il  n'y  a  jamais  eu 
de  céphalée,  de  vomissements^  de  crises  épileptiformes  et  les  papilles  sont  nor- 
males ;  il  est  vraisemblable  qu'il  s'agit  d'une  lésion  soit  d'origine  inflammatoire, 
soit  d'origine  vasculaire. 

Du  reste,  au  point  de  vue  qui  fait  l'intérêt  de  ce  cas,  il  n'importe  pas  de 
résoudre  cette  question.  L'essentiel  est  qu'en  l'absence  de  sig^e  dénotant  une 
augmentation  de  la  pression  intracrànienne,  de  l'œdème  cérébral,  il  y  a  tout 
lieu  d'admettre  que  c'est  bien  à  l'altération  des  fibres  ou  des  cellules  nerveuses 
de  la  partie  droite  de  la  région  bulbo-protubérantielle  que  sont  dus  tous  les 
troubles  nerveux  observés  chez  le  malade. 

Dès  lors  on  ne  saurait  manquer  d'être  frappé  par  ce  fait  que  les  troubles  de 
motilité  des  membres  occupent  le  côté  droit,  c'est«à-dire  le  même  côté  que  la 
paralysie  faciale  et  la  paralysie  de  la  6»  paire,  ce  qui  paraît  en  désaccord  avec 
les  notions  que  les  travaux  de  Millard  et  Gubler  sur  les  lésions  protubérantielles 
ont  introduites  dans  la  science.  On  sait,  en  efifet,  qu'une  pareille  lésion,  quand 
elle  provoque  une  hémiplégie  et  que  l'hémiplégie  faciale  présente  la  DR,  donne 
lieu  à  une  paralysie  des  membres  qui  occupe  le  côté  opposé  à  la  paralysie  de  la 
face,  ce  qui  se  comprend  très  facilement,  puisque  le  cordon  pyramidal,  dont 
l'altération  est  la  cause  de  la  paralysie  des  membres,  n'a  pas  encore  subi  l'entre- 
croisement au  niveau  du  noyau  du  facial. 

Mais  si  on  y  regarde  de  près,  on  reconnaît  que  la  contradiction  n*est  qu'appa- 
rente et  jion  réelle,  car  chez  notre  malade  les  troubles  de  motilité  des  membres  at 
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consistent  pas  en  de  la  paralysie,  et  on  n'observe  dans  le  côté  droit  aucun  des 
caractères  essentiels  qui  appartiennent  à  rhémiplégie  dépendant  d*une  lésion  pyra« 
midale  ;  il  n'y  a  pas  d'hypotonicité,  pas  de  contracture  ;  la  démarche  n'est  pas 
celle  de  l'hémiplégie  vulgaire  ;  les  réflexes  tendineux  sont  égaux  des  deux  côtés  ; 
il  n'y  a  pas  d'épilepsie  spinale  et  les  réflexes  cutanés,  plantaire,  abdominal,  cré- 
mastérien  sont  normaux.  Ces  troubles  de  motilité  sont  de  tout  autre  nature  et 
n'appartiennent  pas  à  la  symptomatologie  de  la  paralysie  alterne. 

Au  membre  supérieur,  il  s'agit  d'un  tremblement  surtout  intentionnel.  On  a  vu, 
il  est  Yrai,que  le  tremblement  se  manifeste  môme  quand  le  malade,  étant  assis,  la 
main  est  appliquée  sur  la  cuisse,  ou  encore  quand  le  bras  est  pendant,  c'est-à-dire 
eu  apparence  au  repos  ;  mais  en  réalité  dans  ces  attitudes  le  membre  supérieur 
n'est  pas  au  repos  complet  et  dans  le  décubitus,  lorsque  le  membre  supérieur  a 
un  appui  ferme,  le  tremblement  cesse  complètement.  Il  apparaît,  au  contraire, 
toujours  lorsque  le  malade  exécute  un  mouvement,et  devient  très  prononcé  quand 
il  cherche  à  maintenir  le  bras  dans  une  position  incommode  et  fatigante. 

Au  membre  inférieur  on  a  alTaire  à  un  trouble  qui  n'est  pas  encore  catalogué 
dans  les  traités  classiques.  Ce  n'est  pas  de  Tincoordination,  comme  on  pourrait 
le  croire  au  premier  abord  :  le  sens  musculaire  est  bien  conservé,  les  mouve- 
ments ne  sont  pas  ataxiques  et  l'occlusion  des  yeux  n'exerce  aucune  action  sur 
leur  forme.  C'est,  à  mon  sens,  une  perturbation  dans  la  faculté  d'association  des 
mouvements,  la  synergie^  à  laquelle  J'ai  déjà  consacré  une  étude  :  c'est  de  l'asy- 
Dergie,  qui  étant,  dans  ce  cas,  unilatérale,  mérite  d'être  dénommée  <  hémiasy- 
nergie  ». 

Il  suffit  de  lire  attentivement  l'observation  pour  se  convaincre  que,  si  les 
mouvements  sont  mal  exécutés,  c'est  parce  qu'ils  manquent  de  synergie.  Si  Ton 
analyse,  par  exemple,  l'acte  qui  consiste,  le  malade  étant  couché  et  ayant  fléchi 
la  cuisse  sur  le  bassin  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  à  replacer  le  membre  dans  Ja 
position  primitive,  que  voit-on  ?  Au  lieu  d'étendre  en  môme  temps  la  cuisse  sur 
le  bassin  et  la  jambe  sur  la  cuisse,  il  commence  par  exécuter  ce  dernier  mou- 
Yement  et  il  n'accomplit  le  premier  que  dans  un  second  temps  :  c'est  donc  là  un 
manque  de  synergie.  Pourquoi  dans  la  marche  fléchit-il  imparfaitement  la  jambe 
sur  la  cuisse,  alors  que  le  mouvement  peut  être  isolément  exécuté  avec  facilité  ? 
C'est  parce  qu'il  a  perdu  la  faculté  d'associer  dans  l'acte  complexe  de  la  marche 
les  mouvements  élémentaires  des  divers  segments  du  membre  inférieur.  S'il 
fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin  d'une  manière  excessive  et  si  le  pied  vient  reposer 
sur  le  sol  avec  une  certaine  brusquerie,  c'est  sans  doute  parce  que  les  muscles 
qui  exécutent  ces  mouvements  sont  soustraits,  en  raison  de  l'asynergie,  à  l'ac- 
tion modératrice  de  leurs  antagonistes. 

Il  est  possible  que  le  tremblement  intentionnel,  qui  dans  le  cas  présent  se 
manifeste  au  membre  supérieur,  ne  soit  qu'une  forme  de  l'asynergie  ;  c'est  une 
idée  que  j'ai  déjà  émise  dans  le  travail  que  je  viens  de  rappeler. 

Quçlle  est  la  partie  de  la  région  bulbo-protubérantielle  dont  l'altération  provoque 
cette  hémiasynergie  et  cet  hémitremblement  ?  Il  y  a  tout  lieu  d'admettre  que  ce 
sont  les  fibres  cérébelleuses  qui  sont  lésées.  Or,  les  fibres  cérébelleuses  les 
plus  voisines  des  noyaux  des  5",  6«,  7"  et  8'  paires  sont  celles  qui  constituent  le 
pédoncule  cérébelleux  inférieur. 

Une  lésion  unilatérale  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  pourrait  donc 
engendrer  un  syndrome  spécial  caractérisé  par  de  Thémiasynergie  et  de  Thémi- 
tremblement  du  côté  où  siège  la  lésion. 

L'expérimentation  sur  les  animaux  vient  à  l'appui  de  cette  manière  de  voir. 
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Dajis  ses  expériences  sur  les  chiens,  M.  Thomas  (1)  a  observé  quelques  faiU 
qui  ne  sont  pas  sans  analogie  avec  ceux  que  nous  constatons  chez  notre  malade. 
Chez  les  animaux  qui  ont  subi  une  destruction  unilatérale  du  cervelet,  quelque 
temps  après  l'opération,  M.  Thomas  a  remarqué  que  les  pattes  s'écartent  Tune 
de  l'autre,  que  l'abduction  de  la  patte  est  plus  marquée  du  côté  opéré;  que  de  ce 
côté  les  membres  sont  toujours  soulevés  brusquement  et  retombent  de  même  sur 
le  sol,  tandis  que  du  côté  sain  ils  se  meuvent  comme  avant  l'opération. 

L'hémiasynergie  est  associée  ici  à  des  lésions  de  plusieurs  paires  crâniennes. 
On  conçoit  qu'elle  puisse  s'associer  à  l'hémianesthésie  alterne,  à  l'hémiplégie 
alterne.  J'ai  du  reste  observé  autrefois  un  malade  présentant  le  syndrome  de 
Millard  et  Gubler,  qui,  du  côté  opposé  à  la  paralysie  des  membres,  avait  des 
troubles  de  motilité  que  je  n'avais  pas  su  analyser  à  ce  moment  et  qui,  d'après 
les  notes  que  j  avais  prises,  devaient  être  de  l'asynergie;  j'avais  remarqué  que, 
dans  la  marche,  le  malade,  du  côté  non  paralysé,  soulevait  le  pied  beaucoup 
plus  qu'à  l'état  normal  ;  c'est  aussi  ce  que  l'on  voit  chez  le  sujet  que  la  Société 
a  devant  les  yeux.  J'ajoute  que  le  nystagmus,  qui  peut  être  considéré  comme  ud 
tremblement  intentionnel  ou  comme  de  l'asynergie  et  qui  doit  être  causé  par 
des  lésions  des  fibres  cérébelleuses,  existe  ici  et  n'est  pas  rare  dans  l'hémiplégie 
alterne. 

D'autre  part,  on  peut  admettre  la  possibilité  d'un  cas  d'hémiasynergie  pure 
sans  aucun  autre  trouble  protubérantiel  coacomitant  ;  il  suffirait  que  la  lésion 
fût  circonscrite  dans  le  domaine  du  pédoncule  cérébelleux. 

De  nouvelles  observations  pourront  seules  fixer  les  idées  à  ce  sujet. 

Il  y  a  enfin  quelques  questions  qu'on  est  en  droit  de  se  poser.  Les  lésions  da 
pédoncule  cérébelleux  moyen  et  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  peuvent- 
elles  aussi  provoquer  le  tremblement  intentionnel  et  l'asynergie  ?  Une  lésion 
unilatérale  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  doit-elle  toujours  donner  naissance 
à  de  l'hémiasynergie,  ou  bien  ne  peut-elle  pas  provoquer  dans  certains  cas  de 
l'asynergie  bilatérale?  L'hémitrcmblement  et  l'hémiasynergie  qui  dépendent 
d'une  lésion  unilatérale  du  pédoncule  cérébelleux  inférieur  doivent-ils  persister 
indéfiniment,  ou  bien  peuvent-ils  rétrograder  et  disparaître  ?  Je  ne  suis  pas  cq 
mesure  d'émettre  sur  ces  divers  points  une  opinion  fondée. 

Je  conclus  de  celte  étude,  avec  les  réserves  que  m'impose  l'absence  de  contrôle 
anatomique,  qu'il  existe  un  syndrome  caractérisé  par  de  l'asynergie  du  membre 
inférieur  et  du  tremblement  intentionnel  du  membre  supérieur  siégeant  du  mcnic 
côté  du  corps  que  la  lésion  dont  il  dépend,  que  celte  lésion  atteint  des  fibres 
cérébelleuses  et  doit  occuper  chez  le  malade  que  je  présente  le  pédoncule  céré- 
belleux inférieur  dans  la  protubérance.  C'est  pour  mettre  en  relief  les  traits 
essentiels  qui  le  cnraclérisenl  que  j'ai  donné  à  ce  syndrome  la  dénomination  de 
c  hémiasynergic  et  hémitremblcment  d  origine  cérébello-protubérantielle  •. 

XV.  —  Du  Traitement  de  la  Maladie  de  Basedo^v*  par  le  Salicylate 

de  Soude,  par  J.  Badimsri. 

J'ai  traité  plusieurs  malades  atteints  de  goitre  exophtalmique  par  le  salicylate 
do  soude  et  j'ai  obtenu  par  celte  médication,  déjà  vantée  par  le  D'  Ghibrel  de 
Clermont-Ferrand  (2),  des  résultais  satisfaisants. 

(1)  Le  cervelet,  étude  anatomique,  clinique  et  physiologique,  par  le  !>  Thomaji.  Thèse 
de  Paris,  1897. 

(2)  Voir  Semaine  Médicale,  1895,  p.  62. 
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J'ai  observé  en  particulier  trois  malades  chez  lesquels  les  effets  de  la  cure  ont 
été  tout  à  fait  remarquables  : 

Dans  un  cas  il  s'agit  d'une  jeune  femme  de  28  ans,  chez  laquelle  Taffection 
oyant  débuté  vers  le  milieu  de  l'année  1898,  avait  augmenté  progressivement  à 
partir  de  cette  époque  et  cela  avec  une  très  grande  rapidité  depuis  le  milieu  de 
janvier  1899.  Au  commencement  de  février  je  constatais  un  goitre  pulsatile  très 
marqué,  une  exophtalmie  bilatérale  fort  apparente,  du  tremblement  des  membres 
supérieurs^  une  augmentation  du  nombre  des  pulsations  qui  s'élevaient  au  chiffre 
de  140  à  la  minute  ;  la  malade  s'était  notablement  affaiblie  et  avait  maigri. 

Le  traitement  salicylé  fut  institué  et  continué  pendant  plusieurs  mois,  avec 
des  interruptions,  à  la  dose  de  3  à  4  grammes  par  jour. 

Je  revis  cette  femme  en  octobre  1899  ;  son  état  s'était  transformé  ;  les  pulsa- 
tions n'étaient  plus  qu'au  nombre  de  80  à  la  minute  ;  le  goitre  et  le  tremble- 
ment avaient  disparu,  l'exophtalmie  avait  diminué,  les  forces  étaient  bien  plus 
grandes  et  il  y  avait  une  augmentation  de  poids  de  plusieurs  livres. 

J'ai  revu  encore  cette  personne  à  la  fin  de  1900  :  la  guérison  du  goitre,  du 
tremblement,  ainsi  que  de  la  tachycardie  s'est  maintenue,  et  l'exophtalmie  a 
complètement  disparu. 

Chez  un  autre  sujet,  âgé  de  41  ans,  la  maladie  de  Basedow  avait  débuté  en 
avril  1898  et,  jusqu'en  novembre  1899,  avait  augmenté  progressivement. 

A  cette  époque  l'affection  était  caractérisée  par  une  exophtalmie  bilatérale 
prononcée,  de  la  tachycardie  (120  à  130  pulsations  à  la  minute),  un  léger  trem- 
blement des  membres  supérieurs  ;  il  n'y  avait  pas  de  goitre.  Le  malade  fut 
soumis  alors  à  l'usage  du  salicylate  de  soude,  à  la  dose  de  3  grammes  par 
jour  :  en  l'espace  d'un  mois  la  tachycardie  avait  presque  disparu. 

A  partir  de  cette  époque  le  malade  suspend  et  recommence  plusieurs  fois  le 
traitement  ;  son  état,  après  avoir  présenté  des  alternatives  en  bien  et  en  mal, 
finit  par  s'améliorer  considérablement.  Je  constate  au  milieu  de  janvier  1901  que 
l'exophtalmie  du  côté  gauche  a  totalement  disparu  et  qu'à  droite  elle  s'est 
sensiblement  atténuée,  que  le  tremblement  n'existe  plus  et  que  les  pulsations 
sont  au  nombre  de  80  à  90  à  la  minute. 

Enfin,  j'ai  observé  un  troisième  individu  chez  lequel  le  diagnostic  est  discu< 
table,  il  est  vrai,  car  le  seul  symptôme  de  maladie  de  Basedow  était  un  goitre  ; 
mais  ce  goitre  était  très  marqué  et  était  animé  de  pulsations.  L'affection  durait 
depuis  un  an  quand  le  traitement  fut  commencé  (3  grammes  par  Jour).  En  moins 
d'un  mois  le  goitre  a  disparu  presque  complètement  et,  deux  mois  après,  il  n'y 
en  avait  plus  de  traces. 

XVI.  ^  Stase  papillaire  guérie  par  la  Trépanation  crânienne, 

par  M.  J.  Baïbinski.  (Présentation  du  malade.) 

La  malade  que  je  présente  à  la  Société  est  une  femme  âgée  de  29  ans,  qui,  en 
juillet  1898,  fit  une  chute  de  bicyclette  et  se  heurta  fortement  la  partie  posté'* 
ricure  de  la  tôte  contre  le  sol.  Un  mois  9près  cet  accident,  elle  commença  à 
souffrir  de  maux  do  tôte  qui  augmentèrent  petit  à  petit  d'intensité  et  depuis  le 
milieu  de  1899,  c'est-ù-dire  depuis  dix-huit  mois,  étaient  devenus  extrêmement 
violents,  privant  la  malade  de  sommeil,  sans  interruption,  sauf  pendant  les  trois 
ou  quatre  jours  consécutifs  à  chaque  période  racnstruellc,  pendant  lesquels  ils 
disparaissaient  complètement  ;  de  plus,  elle  avait  des  vomissements  quotidiens. 
Un  examen  ophlalmoscopiquc  pratique  il  y  a  plus  d'un  an  par  un  oculiste  décela 
l'existence  d'une  névrite  optique  et  d'hémorrhagies  rétiniennes,  sans  affaiblisse- 
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ment  de  Tacuité  visuelle.  Ce  n'est  que  depuis  six  mois  que  la  vision  s'afTaiblH  et, 
depmsanflHMB.ladiininution  de  l'acuité  visuelle  alla  en  s*accentuant  rapidement 

Un  traitement  hjdrargpyrique  intensif,  suivi  pendant  un  an,  ne  donna  aucun 
résultat  appréciable. 

La  malade  consulta  alors  le  D'  Dubrisaj,  qui  voulut  bien  me  l'adresser. 

Je  la  vois  pour  la  première  fois  le  7  janvier  dernier. 

Elle  me  déclare  que  la  douleur  de  tète,  devenue  intolérable,  occupe  le  front, 
l'occiput  des  deux  côtés  et  la  région  pariétale  à  gauche,  qu'elle  ne  reste  pas 
vingt-quatre  heures  sans  vomir,  que  sa  vue  s'affaiblit  de  Jour  en  Jour  et  qu'elle 
esl  prête  à  risquer  la  mort,  si  cela  est  nécessaire,  pour  obtenir  un  soulagement.  A 
l'examen  ophtalmoscopique,  je  constate  une  névrite  optique  œdémateuse  double 
des  plus  prononcées,  et  le  Dr  Parinaud  confirme  ce  diagnostic  ;  l'acuité  visuelle 
est  peu  réduite  ;  O  D.  X  »  OG.  ^ .  A  part  ces  troubles,  je  ne  constate  aucun  signe 
objectif  d'aflection  organique  du  système  nerveux.  Les  organes  thoraciques  et 
les  organes  abdominaux  sont  en  bon  état.  Pas  d'albumine.  Pas  de  sucre. 

Il  me  parait  impossible  de  porter  un  diagnostic  précis  avec  certitude.  8'agit-il 
d'un  néoplasme,  d'une  méningite  avec  hydrocéphalie  ?  Ce  qui  est  incontestable, 
c'est  qu'on  a  affaire  à  une  affection  organique  intra-crànienne  grave,  dont  la 
stase  papillaire  permet  d'afBrmer  l'existence^  et,  en  raison  de  l'insuccès  da 
traitement  mercuriel,  je  suis  d'avis  qu'une  trépanation  crânienne,  pour  amener 
de  la  décompression,  est  indiquée.  La  malade  accepte  avec  empressement  ma 
proposition  de  la  faire  opérer,  et  sur  ma  demande,  le  D'  Gosset  pratique  le 
14  janvier  la  crAniotomie,  qui  est  faite  du  côté  gauche,  pour  cet  unique  motif 
que  dans  la  région  pariétale  c'est  à  gauche  que  la  malade  accuse  de  la  douleor. 

Voici  la  note  qui  m'a  été  remise  par  M.  Gosset  :  c  Sur  la  moitié  gauche  du 
crâne,  on  taille,  un  lambeau  cutané  qui  part  en  avant  de  l'apophyse  orbitaire 
externe  et  s'étend  en  arrière  jusqu'à  la  protubérance  occipitale  externe.  La 
convexité  du  lambeau  atteint  la  ligne  médiane  au  niveau  de  la  ligpue  bi-auricu- 
laire  et  la  base  est  dirigée  vers  l'oreille.  On  met  à  nu  la  surface  osseuse  ;  cinq 
perforations  sont  pratiquées  à  la  botte  crânienne  ;  on  les  réunit  avec  un  trait  de 
scie  et  l'on  luxe  en  bas  le  lambeau  osseux  ainsi  formé.  La  dure-mère  parait 
normale  ;  il  y  a  les  battements  habituels  du  cerveau.  On  pratique  une  incision 
courbe  â  concavité  supérieure  de  la  dure-mère.  L'exploration  aussi  complète  que 
possible  du  cerveau  ne  révèle  rien  d'anormal.  On  laisse  la  dure-mère  sans  la 
réunir,  on  enlève  le  volet  osseux  de  façon  à  éviter  toute  compression  de  la 
substance  cérébrale  et  la  peau  est  suturée  par-dessus  le  cerveau.  En  somme, 
on  a  incisé  la  dure -mère,  on  a  fait .  l'ablation  d'un  volet  osseux  et  le  cerveau 
est  à  nu  sous  le  péricrâne.  Le  volet  osseux  enlevé  mesure  9  centim.  4  de  long 
sur  5  centim.  8  de  haut. 

Suites  opératoires  simples.  La  malade  se  lève  au  10*  jour.  » 

Depuis  l'opération,  la  douleuret  les  vomissements  n'ont  plus  reparu,  à  la  grande 
joie  de  la  malade.  Un  nouvel  examen  ophtalmoscopique  pratiqué  le  30  janvier 
montre  qu'il  n'y  a  plus  trace  de  stase  papillaire  ;  je  dois  ajouter  que  les  papilles 
sont  pâles  et  que  l'acuité  visuelle  a  diminué  ;  elle  est  de  %  à  droite  et  à  gauche. 

C'est  là  un  fait  à  ajouter  à  ceux  déjà  connus  où  la  stase  papillaire  a  dispara 
sous  l'influence  de  la  décompression  (1),  mais,  en  raison  de  sa  netteté,  il  m'a 
semblé  digne  d'être  relaté. 

(l)  Voir  à  ce  sujet  les  observations  analogues  mentionnées  dans  le  travail  du  D' Dupuy- 
DatempB  :  Pathogénie  de  la  Haie  papillaire  dans  les  affections  intra^crâniennes.  Thèse  de 
Paria,  1900. 
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Je  le  rapprocherai  d'un  autre  cas  remarquable  que  j'ai  observé.  Il  s'agit  d'une 
femme  atteinte  aussi  d'une  affection  organique  intra-crânienne,  caractérisée  par 
de  la  céphalée,  un  aflaiblissement  de  Touîe  voisin  de  la  surdité  et  une  décolora- 
tion papillaire  bilatérale  avec  atrophie  des  vaisseaux,  sans  affaiblissement  de 
l'acuité  visuelle.  Elle  présentait  de  plus  un  écoulement  intermittent  de  liquide 
*  céphalo-rachidien  par  la  narine  gauche,  dû  sans  doute  à  une  lésion  de 
Tethmolde.  La  céphalée  s'accentuait  quand  l'écoulement  n'avait  pas  lieu  ;  elle 
s'atténuait  et  disparaissait  môme  complètement  lorsque  l'écoulement  s'établis- 
sait de  nouveau.  Il  est  vraisemblable  que  c'est  grâce  à  cette  disposition  que  les 
troubles  oculaires  étaient  restés  bénins.  La  maladie,  en  produisant  une  lésion 
de  l'ethmolde,  avait  amené  une  décompression  providentielle  analogue  à  celle 
qui  a  été  réalisée  artificiellement  chez  notre  opérée. 

Avant  de  terminer,  je  crois  devoir  insister  sur  l'accalmie  qui  succédait  tou- 
jours, chez  la  malade  que  je  présente,  à  la  période  menstruelle  ;  elle  me  paraît 
comparable  à  l'effet  produit  par  la  saignée  dans  l'urémie^  dont  l'aspect  sympto- 
matique,  dans  sa  forme  cérébrale,  a  des  analogies  avec  le  tableau  symptoma« 
tique  des  néoplasmes  intra-cràniens.  La  théorie  de  l'œdème  cérébral,  dans 
Turémie,  actuellement  peu  en  faveur,  ne  contiendrait-elle  pas  une  part  de 
vérité  ?  Je  crois  qu'il  serait  intéressant  à  tous  égards  de  chercher  à  vérifier 
cette  idée  en  pratiquant  la  ponction  rachidienne  chez  des  malades  atteints 
d*urémie  à  forme  cérébrale. 

M.  Ernest  Dupaé.  —  Je  demanderai  à  M.  Babinski  si,  avant  de  songer  à  une 
intervention  aussi  large,  il  n'a  pas  pratiqué  la  ponction  lombaire,  et  si,  dans 
ce  cas,  il  n'a  pas  observé  un  exôès  de  tension  du  liquide  céphalo-rachidien.  J'ai 
observé  en  effet  dans  mon  service  un  malade  qui  présentait  un  syndrome 
cérébral  analogue.  La  ponction  lombaire  fut  pratiquée  et  suivie  d'un  écoule- 
ment en  jet  qui  soulagea  temporairement  le  malade. 

Ce  mode  d'intervention  me  semble  indiqué  dans  les  cas  où  l'on  est  en  droit 
de  supposer  une  hypertension  du  liquide  céphalo-rachidien. 

M.  Babinski.  —  Chez  ma  malade,  les  troubles  oculaires  s'accentuaient  si  rapi- 
dement que  j'ai  cru  devoir  recourir  aussitôt  à  l'intervention  crânienne. 


Â  midi,  la  séance  publique  est  levée. 

La  Société  se  réunit  en  Comité  secret,  pour  procéder  aux  élections. 

On  été  nommés,  à  l'unanimité  des  membres  présents  : 

Membres  Uiulaires  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  : 
Mb*  Dbjerine-Klumpke,  M.  Huet. 

Membres  correspondants  wUionaux  : 

MM.  DuTiL  (de  Nice). 
Maurice  Didb  (de  Rennes). 
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Membre  correêpondani  étranger  •* 
M.  SwiTALSRi  (de  Lemberg). 


.  La  prochaine  séance  aura  lieu  de  jeudi  7  mars  1901,  à  9  heures  et  demie  da 
matin,  12,  rue  de  Seine« 


séance  du  jeudi  7  mars  1901. 
Présidence  de  M.  le  Professeur  Raymond 
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CORRESPONDANCE 


M.,  te  professeur  ï{AYUOfiti,prénderUy  fait  part  à  la  Société  des  lettres  de  remer- 
ciements qui  leur  ont  été  adressées  par  les  membres  nouvellemeut  élus» 


COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  —  Ophtalmoplégie  totale  et  Paralysie  ascendante  dans  un  cas 
de  Méningite  Tuberculeuse,  par  MM.  C.  Oddo  et  Olmbr  (de  Marseille) 
(communiqué  par  M»  le  professeur  Raymond). 

Nous  croyons  quMl  est  intéressant  de  présenter  à  la  Société  de  Neurologie 
cette  observation  dont  Toriginalité  consiste  dans  la  prédominance  de  deux 
sympitôroes  également  rares  qui  occupaient  le  premier  plan  de  la  scène  morbidcr 

En  effet,  si  les  paralysies  oculaires  partielles  et  plus  ou  moins  persistantes 
sont  chose  banale  dans  la  méningite  tuberculeuse,  une  ophtalmoplégie  totale, 
portant  sur  un  œil  d*abord  et  envahissant  l'autre  ensuite,  constitue  une  rareté 
clinique.  D'autre  part,  une  paraplégie  flasque  suivant  une  marche  ascendante 
n*est  pas  chose  commune. 

Obskbvatioh.  —  Le  11  novembre  1900,  entrait  au  n<>  24  de  la  salle  Sainte-âmilie,  à 
l'hôpital  de  la  Conception,  la  nommée  M...  Aldegonda,  née  à  Avensa  (Italie),  âgéedd 
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34  ans  et  exerçant  la  profession  de  ménagère.  Cette  femme  était  dans  an  état  de  prottn- 
tîon  très  marqué  et  répondait  difficilement  et  par  monosyllabes  à  nos  questions.  Elle  nooi 
apprend  cependant  qu*elle  est  mère  de  quatre  enfimts  en  bonne  santé  et  qu'elle  n'a  pas 
eu  d'autre  grossesse  ;  que  son  mari  se  porte  bien  ;  qu*elle-même  n'a  jamais  eu  de  maUuiie 
antérieure. 

Deux  semaines  auparavant,  elle  a  ressenti  quelques  malaises,  B*est  plainte  à  scm  mari  de 
souffrir  de  la  tête,  mais  a  pu  continuer  pendant  deux  ou  trois  jours  encore  ses  occupation 
de  ménagère.  Alors  seulement,  tourmentée  par  cette  céphalalgie  rebelle,  elle  dut  s'aliter  el 
Ton  aurait  constaté  pour  la  première  fois  dans  son  entourage  que  la  paupière  droite  était 
obstinément  tombante  et  ne  pouvait  se  relever  que  d'une  façon  très  limitée.  Ce  sont  les 
seuls  renseignements  qu*il  nous  a  été  possible  de  recueillir  sur  l'histoire  de  la  malade.  La 
torpeur  était  extrême  et  cet  état  prédominait  avec  les  troubles  paralytiques,  lorsque 
Ton  transporta  cette  femme,  le  11  novembre,  dans  notre  service. 

Nous  la  trouvons  couchée  sur  le  côté,  les  cuisses  et  les  jambes  fléchies,  en  chien  de 
fusil;  la  paroi  abdominale  douloureuse  et  projetée  en  avant  .par  un  volumineux  globe 
vésical  contenant  deux  litres  et  demi  d'urines,  retirées  par  le  cathétérisme.  Ces  urines  ne 
renfermaient  ni  albumine,  ni  sucre.  Les  membres  inférieurs  étaient  à  peu  près  inertes  sur 
le  plan  du  lit  et  capables  seulement  de  mouvements  très  limités;  la  force  musculairs  STiit 
à  peu  près  complètement  disparu.  Les  réflexes  patellaires  étaient  abolis,  tandis  que  Vexci- 
tation  de  la  plante  du  pied  provoquait  avec  peine  un  mouvement  d'extension  des  orteilft 
sans  que  ce  mouvement  fût  complété  par  la  contraction  des  muscles  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe  :  il  était  intéressant  de  remarquer  que  le  réflexe  cutané  plantaire  était  supprimé 
alors  que  le  signe  de  Babinski  se  produisait  encore,  indiquant  un  état  pathologique  dei 
faisceaux  pyramidaux.  Par  contre,  l'excitation  des  muqueuses  pharyngienne  et  conjoneti- 
vale  entraînait  des  mouvements  réflexes  normaux.  A  noter  l'absence  de  trépidatioa 
épileptoTde. 

La  chute  totale,  absolue,  de  la  paupière  droite  donnait  au  faciès  de  la  malade  un  aspect 
très  particulier,  d'autant  plus  que  le  ptosis  n'était  nullement  corrigé  par  la  contraction 
permanente  du  muscle  frontal,  qui  ne  se  produisait  pas  ches  cette  femme.  La  paupière 
soulevée,  l'on  constatait  que  le  globe  oculaire  était  immobile  et  comme  figé  ;  lea  moure- 
ments  isolés  des  divers  muscles  de  l'œil  droit  étaient  impossibles  ;  l'œil  gauche  svsit 
conservé  sa  mobilité  complète,  et  les  mouvements  provoqués  de  œ  côté  ne  s'accompt- 
gnaient  d'aucune  contraction  associée  à  droite.  Des  deux  côtés,  la  contraction  de  l'orbicu- 
laire  des  paupières  était  normale.  La  pupille  droite  était  très  dilatée  et  réagissait  à  peine 
à  la  lumière  et  à  Taccoaunodation  ;  sa  dilatation  extrême  disait  contraste  avec  l'état  de  demi- 
contraction  de  la  pupille  du  côté  opposé,  qui  avait  conservé  ra  contracUlité. 

La  recherche  des  troubles  de  la  sensibilité  était  rendue  difficile  par  suite  de  l'état  de 
prostration  dans  lequel  se  trouvait  la  malade.  Il  semblait  y  avoir  une  hyperesthéiie 
généralisée  au  tact  et  à  la  douleur,  et  une  diminution  (assez  marquée  aux  membres  infé- 
rieurs) des  réactions  sous  l'influence  des  excitations  thermiques  froides  et  chaudes;  les 
troubles  étaient  bien  manifestes,  malgré  l'état  d'abattement  de  la  malade.  La  voe 
paraissait  diminuée  à  droite. 

Les  muscles  de  la  nuque  étaient  contractures,  le  ventre  excavé  en  bateau,  et  la  consti- 
pation opini&tre.  Le  signe  de  Kœmig  était  peu  prononcé  ;  la  raie  méningi  tique  se  produi- 
sait nettement.  L'exploration  des  divers  organes  ne  décelait  rien  d'anormal. 

Le  12  et  le  18  novembre,  les  signes  persistent  avec  les  mêmes  caractères  ;  la  prostration 
et  les  troubles  paralytiques  sont  toujours  aussi  prononcés  ;  la  rétention  d'urines  est  totale. 
Â  certains  moments,  la  malade  est  agitée  et  pousse  des  cris.  Llntégrité  des  membres 
supérieurs  paraît  absolue.  Le  pouls  se  maintient  au-dessus  de  100;  il  est  asses  bien  frappé 
et  régulier;  la  température  oscille  entre  87o,6et  38*,5;  les  mouvements  respiratoires  ne  sont 
pas  augmentés  en  nombre,  ni  troublés  dans  leur  rythme. 

Le  18  novembre,  l'on  pratique  la  ponction  lombo-saorée  et  l'on  retire  quelques  centi- 
mètres cubes  d'un  liquide  limpide  dans  lequel  l'examen  direct  ne  permet  paa  de  trouver 
de  bacilles  tuberculeux. 

14  novembre.  La  paraplégie  flasque  s'étend  aux  membres  supérieurs  qui  deviennent 
rapidement  impotents,  bien  que  quelques  mouvements  volontaires  peu  étendus  soient 
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encore  possibleB.  Tout  phénomène  d*excitatton  a  disparu  et  rassoupisseuient  est  encore 
plus  prononcé.  A  cinq  heures  du  soir,  la  malade  ne  répond  plus  aux  questions  qu'on  lui 
pose,  bien  qu*elle  paraisse  les  entendre  et  les  comprendre.  Bile  arrive  avec  peine  à  relever 
quelque  peu  la  paupière  gauche,  intacte  jusque-là;  les  mouvements  du  globe  oculaire  gauche 
sont  à  peu  près  complètement  impossibles,  surtout  dans  la  sphère  d'innervation  du  moteur 
oculaire  commun;  la  pupille  est  aussi  très  dilatée  et  à  peu  près  insensible  à  la  lumière.  Les 
mouvements  de  déglutition  sont  faciles  ;  le  pouls  est  rapide,  mais  régulier  ;  la  respiration 
est  un  peu  accélérée,  mais  normale. 

La  malade  meurt  à  neuf  heures  du  soir,  sans  avoir  présenté  d'autre  symptôme. 

AUTOPSIS,  pratiquée  vingt*quatre  heures  après  la  mort. 

Cerveau  :  à  Touverture  du  crâne,  la  dure-mère  parait  normale;  le  cerveau  mis  à  nu  ne 
présente  sur  sa  convexité  qu'une  légère  injection  vasculaire  sans  exsudation  ni  granulations 
appendues  aux  vaisseaux  ;  le  liquide  céphalo-rachidien  est  limpide  et  sa  quantité  ne  paraît 
pas  augmentée  d'une  façon  appréciable. 

A  la  base,  on  constate  une  exsudation  très  abondante  et  très  dense,  présentant  sa  plus 
grande  épaisseur  au  niveau  de  l'espace  interpédonculaire  et  du  chiasma  ;  elle  forme  une 
plaque  qui  s'étend  suivant  le  trajet  des  nerfs  crâniens  et  s'atténue  progressivement  à  la 
périphérie.  L'exfludation  prédomine  nettement  dans  la  direction  des  différents  troncs 
nerveux  ;  il  est  intéressant  de  rapprocher  cette  distribution  de  l'intégrité  relative  des  divers 
troncs  artériels,  autour  desqueU  l'exsudation  est  plus  lâche  et  paraît  plus  récente.  En  rapport 
avec  les  phénomènes  cliniques,  il  faut  noter  que  cette  plaque  accompagne  surtout  les  nerfs 
qui  se  dirigent  vers  l'orbite  ;  elle  englobe  à  la  fois  tous  les  nerfs  moteurs  de  l'œil,  la 
3%  la  4*  et  la  6«  paire,  et  il  ne  semble  y  avoir  aucune  prédominance  dans  la  distribution 
des  lésions  qui  s'étendent  également  des  deux  côtés.  Par  contre,  les  autres  nerfs  bulbaires 
et  protubérantiels  ne  sont  pas  comprimés  par  l'exsudat,  qui  s'étend  beaucoup  moins  en 
arrière  et  en  bas  qu'en  avant. 

La  caractéristique  macroscopique  de  cette  méningite  est  la  forme  exsudative  et  plas^ 
tique  ;  on  ne  constate  nulle  part  de  granulations  tuberculeuses  apparentes.  A  l'examen 
histologique^  on  observe  une  prolifération  d'éléments  jeunes  constitués  par  des  cellules 
mononuclées,  rondes  ou  elliptiques,  réparties  dans  les  interstices  d'une  masse  fibrineuse,et 
lortout  nombreuses  au  voisinage  des  vaisseaux.  De  plus,  il  y  a  dans  les  tissus  sous-jaoents 
une  véritable  infiltration  embryonnaire.  Cette  inâltration  est  très  prononcée  à  la  coupe 
dachja0ma,où  elle  est  répartie  dans  les  interstices  des  Msceaux  nerveux  avec  prédominance 
à  la  périphérie. 

La  même  lésion  existe  du  côté  des  pédoncules  cérébraux  ;  toutefois,  cette  infiltration  reste 
mperfioielle  et  discrète;  les  noyaux  moteurs  de  l'œil  ne  présentent  aucune  altération  et  les 
oellules  nerveuses  qui  les  constituent  ont  leur  aspect  à  peu  près  normal,  avec  une  légère 
diffusion  de  la  substance  chromatique. 

L'écorce  cérébrale  ne  présente  aucune  lésion  hisiologique  notable;  il  n'y  a  pas  d'infiltra* 
Uon  appréciable,  ni  d'altérations  cellulaires,  les  cellules  pyramidales  présentant  une  inté- 
grité presque  complète. 

La  moelle  est  le  siège  d'une  iDJeotion  vasculaire  très  prononcée  sans  autre  modification 
apparente  ;  et  cependant  l'examen  histologique  nous  a  démontré  l'existence  d'une  lepto- 
myélite  diffuse  ;  les  détails  en  seront  donnés  dans  une  note  ultérieure .  Disons  toutefois 
que  cette  lepto-myélite  sans  spécificité  anatomîque  était  bien  de  nature  tuberculeuse» 
puisque  l'inoculation  au  cobaye  a  été  positive. 

Les  poumons  présentent  des  lésions  tuberculeuses  nettes,  les  unes  anciennes  (rares  tuber- 
cules aux  sommets  avec  adhérences  pleurales,  caséification  des  ganglions  du  hile),  les 
autres  récentes,  constituées  par  des  granulations  miliaires  de  petit  volume  nettement 
rieibles  à  l'examen  microscopique.  Même  éclosion  de  granulations  dans  le  foie  et  la  rate 
(inoculation  positive  au  cobaye  de  la  rate). 

L'ophtalmoplégie  totale  étant  un  symptôme  rare  au  cours  de  la  méningite 
tuberculeuse^  il  est  intéressant  de  retenir  les  conditions  anatomiques  qui  l'ont 
déterminée  chez  notre  malade.  Tout  d'abord»  il  s'est  agi  d'une  ophtalmoplégie 
eiclusiTement  basilaire,  comme  cela  a  lieu  d'ordinaire  pour  les  paralysies  ocu- 
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laires  de  la  méning^ile  tuberculeuse,  et  comme  il  était  facile  de  le  prévoir  d'après 
les  caractères  cliniques.  L*autopsie  est  venue  nous  démontrer  rîDtégrité  des 
noyaux.  Reste  maintenant  à  interpréter  la  production  de  cette  ophtalmoplégie, 
qui  était  totale  à  droite  et  qui  n*aurait  sans  doute  pas  tardé  à  le  devenir  à  gauche, 
si  l'afTection  avait  pu  évoluer  plus  longtemps.  L'abondance  et  la  densité  de 
Texsudat,  sa  localisation  exclusive  sûr  le  trajet  des  nerfs  oculo- moteurs,  expliquent 
cette  paralysie  totale  des  mouvements  de  Tœil  ;  de  plus,  rinfiltralion  cellulaire 
interfasciculaire   ajoutait  un  élément  inflammatoire  aux  conditions  mécaniques. 

Si  nous  considérons  maintenant  la  paraplégie  présentée  par  notre  malade 
nous  pouvons  constater  qu'elle  offrait  des  caractères  exceptionnels.  En  nous 
rapportant  à  la  remarquable  description  des  lepto-myélites  tuberculeuses  que 
Ton  doit  à  M.  le  professeur  Raymond,  nous  y  voyons  que  les  phénomènes  spasino- 
diques  constituent  habituellement  la  note  dominante  des  localisations  rachi- 
diennes  de  la  méningite  tuberculeuse.  Tout  en  faisant  des  réserves  sur  Texisteuce 
possible  d'une  phase  spasmodique  chez  notre  malade,  la  flaccidité  des  membres 
inférieurs  d'abord,  des  membres  supérieurs  ensuite,  la  suppression  complète  des 
réflexes,  l'absence  de  trépidation  épileptoïde  donnaient  à  celte  paraplégie  sa 
caractéristique  clinique.  De  plus,  la  flaccidité  des  membres  inférieurs  expliquait 
le  .degré  peu  prononcé  du  signe  deKœrnig,  malgré  l'existence  d'une  méningite; 
il  y  a  là  une  exception  facilement  explicable  à  la  règle  clinique. 

Mais  ce  qui  constitue,  à  notre  avis,  un  caractère  plus  exceptionnel  encore 
de  cette  paraplégie,  c'est  la  marche  ascendante  rapide  de  la  paralysie,  qui  o'a 
été  signalée  à  notre  connaissance  dans  aucune  observation  de  méningite 
tuberculeuse. 

Par  contre,  les  troubles  de  la  sensibilité  étaient  difliciles  à  apprécier  à  cause 
de  la  prostration  de  la  malade  :  notons  cependant  l'hyperesthésie  au  tact  et  à  la 
douleur,  qui  est  signalée  comme  très  fréquente  par  M.  le  professeur  Raymond 
et  qui  contrastait  avec  une  diminution  notable  des  réactions  aux  excitations 
thermiques  ;  il  y  avait  donc  une  véritable  dissociation  de  la  sensibilité. 

Nous  avons  noté  la  suppression  des  réflexes,  tendineux  ;  à  propos  des  réflexes 
cutanés,  nous  devons  indiquer  l'abolition  du  réflexe  cutané  plantaire  et  lexis- 
tence  du  signe  de  Babinski,  extension  des  orteils  en  rapport  avec  des  lésions 
médullaires  que  l'autopsie  nous  a  permis  de  constater. 

En  ce  qui  concerne  la  distribution  dos  altérations  anatomo-pathologiques. 
nous  croyons  devoir  faire  remarquer  combien  est  intéressant  le  contraste  qui 
existait  chez  notre  malade  entre  les  lésions  crâniennes  et  les  lésions  rachi- 
diennes  :  du  côté  de  l'encéphale,  prédominance  presque  exclusive  des  lésions 
méningées  ;  du  côté  du  rachis  au  contraire,  localisation  sur  la  moelle  elle-niômc 
avec  lésions  moins  frappantes  des  enveloppes.  Ces  localisations  si  différentes 
avaient  abouti  d'une  part  à  l'ophtalmoplégie  totale  et  de  l'autre  à  la  para- 
lysie flasque  progressivement  ascendante.  Ainsi  se  trouvait  expliquée  par  des 
dispositions  anatomiques  exceptionnelles  la  double  caractéristique  de  notre 
observation. 

L'examen  histologique  de  la  moelle  fera  l'objet  d'une  note  prochaine. 

II.  —  Un  nouveau  cas  d'Acromégalie  avec  autopsie,  par  M.  Ferra^^d 

(présentation  de  pièces). 

La  malade  est  morte  à  Bicétre,  dans  le  service  de  M*  Pierre  Marie  ;  son  obser- 
vation a  été  publiée  dans  la  thèse  du  D**  Staté  sur  les  formes  douloureuses  de 
l'acromégalie. 
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Dans  son  enfance  elle  avait  eu  des  convulsions,  et  la  maladie  avait  débuté  peu 
de  temps  après  une  chute  sur  la  tête,  d'une  hauteur  de  7  mètres.  En  1895,  elle 
était  entrée  à  l'Hôtel-Dieu  où  M .  Pierre  Marie  avait  porté  le  diagnostic  d*acro- 
négalie  avec  diabète.  Elle  se  plaiguait,  à  ce  moment,  d'qne  céphalée  frontale  et 
à  forme  de  casque  qui  lui  serrait  la  tête.  Ces  douleurs  cédèrent  aussitôt  au 
Iraitement  pituitaire  continué  pendant  un  mois. 

Depuis,  elle  a  ressenti  de  nouveau  des  crises  douloureuses,  mais  dans  les 
membres  seulement.  La  malade,  observée  cette  année  par  nous  àBicêtre,  présente 
au  complet  les  signes  de  Tacromégalie.  Comme  on  peut  en  juger  par  la  photo- 
graphie, les  extrémités  des  membres  ont  un  volume  considérable.  La  tête  entière 
est,  du  reste,  grosse.  Seule  la  langue  n'est  pas  très  augmentée  et  cependant  les 
organes  lymphatiques  du  pharynx,  y  compris  les  amygdales,  sont  très  gros. 

Elle  fait  de  plus  de  la  tuberculose  pulmonaire,  elle  est  diabétique  et  albumi- 
Duriqueet  elle  meurt^  le  20  janvier  1901^  à  Bicêtre,  à  Page  de  33  ans. 

Sauf  la  tumeur  pituitaire,  le  cerveau  ne  présente  rien  d'anormal. 

La  tige  du  corps  pituitaire  est  a  peine  plus  grosse  que  d'habitude  et  rattache 
la  tumeur  à  la  base  du  cerveau.  Quant  à  la  tumeur  elle-même^  elle  est  volumi- 
neuse, grosse  comme  un  œuf  de  pigeon  :  elle  s'appuie  en  arrière  sur  la  face 
antérieure  de  la  protubérance  qui  la  repousse  en  avant,  là  elle  comprime  le 
chiasma  des  nerfs  optiques  qui  macroscopiquement  sont  altérés  et  atrophiés.  Du 
reste  la  malade  présentait  des  troubles  de  la  vue  caractérisés  par  une  hémia- 
nopsie  latérale  homonyme  droite.  Latéralement  elle  atteint  les  pointes  des  deux 
lobes  temporo-occipitaux  du  cerveau.  En  raison  de  son  volume  et  de  ses  adhé- 
rences la  tumeur  n'a  pu  être  retirée  d'une  seule  pièce.  La  partie  qui  reste 
attenante  au  cerveau  montre  qu'elle  était  surtout  kystique  ;  on  voit,  en  effet,  une 
grande  cavité  creusée  dans  son  épaisseur  même. 

En  bas,  elle  était  adhérente  à  l'os  et  ayant  perforé  la  dure-mère  s'étendait 
entre  les  apophyses  clinoïdes  sur  toute  la  selle  turcique. 

De  plus,  elle  poussait  un  prolongement  dans  la  fosse  cérébrale  moyenne, 
comprenait  dans  son  épaisseur  le  ganglion  de  Gasser  et  s'étendait  jusqu'à  la 
fente  sphénoYdale  et  au  trou  grand  rond. 

C'est  sur  ce  prolongement  qu'a  porté  l'examen  microscopique  que  nous  avons 
fait  de  la  tumeur.  Ce  qui  explique  que  nous  n'ayons  pas  dans  nos  préparations 
de  tissu  hypophysaire  reconnaissable. 

Il  semble  que  la  tumeur  se  soit  développée  aux  dépens  du  tissu  épithélial  de 
la  glande  pituitaire  et  qu'elle  conserve  un  certain  ordre  glandulaire  dans  sa 
prolifération  :  on  peut  donc  la  considérer  à  ce  titre  comme  un  adénome. 

Nous  avons  examiné  toutes  les  glandes  de  l'organisme.  Seul  le  corps  thyroïde 
présente  une  hypeitrophie  régulière  portant  sur  la  totalité  de  l'organe.  Il  pèse 
100  grammes  et  montre  sur  des  coupes  des  vésicules  closes  très  dilatées  et 
séparées  par  des  bandes  fibreuses  épaissies  et  sclérosées. 

Nous  avons  en  vain  cherché  le  thymus  chez  notre  malade  :  il  était  absent 
contrairement  à  ce  qui  est  décrit  dans  la  plupart  des  cas  d'acromégalie. 

Le  cœur,  le  foie,  le  rein,  la  rate  présentent  aussi  une  augmentation  considé- 
rable de  volume^  mais  le  malade  était  cardiaque  et  albuminurique,  et  histolog^- 
quementces  glandes  ne  nous  montrent  que  les  lésions  banales  qui  accompagnent 
le  foie  cardiaque  et  l'albuminurie. 

En  résumé,  le  diagnostic  clinique  d'acromégalie  avec  diabète  énorme  est 
vérifié  par  la  présence  d'une  tumeur  pituitai  re  volumineuse  accompagnée  seule- 
ment  d'une  hypertrophie  du  corps  thyroïde. 
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M.  Henry  Meigb.  —  Une  simple  question  d'ordre  étiologîque  au  sujet  deilnlê* 
ressente  communication  de  M.  Ferrand.  Ce  dernier  nous  a  dit  que  les  symptftmes 
de  racromégalie  avaient  commencé  à  se  manifester  chez  sa  malade  à  la  sailt 
d'une  chute. 

Ce  n*est  peut- être  qu'une  coïncidence,  les  malades  étant  enclins,  d'une  façoc 
générale,  à  attribuer  leurs  déformations  à  des  accidents.  Cependant,  cette  cause 
occasionnelle  se  retrouve  dans  un  certain  nombre  d'observations  d'acromégalie. 

Je  profite  de  l'occasion  pour  demander  à  M.  Pierre  Marie  si,  à  son  avis,  cts 
traumatismes  peuvent  jouer  un  rôle  dans  le  développement  de  raffection. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  n'ai  pas  eu  l'occasion  de  constater  une  influence  parti- 
culière des  traumatismes  sur  l'apparition  de  Tacromégalie. 

Dans  le  cas  présent,  je  ne  pense  pas  qu'il  y  ait  lieu  d'attribuer  quelque  impor- 
tance à  la  chute  que  la  malade  aurait  faite. 

III.  —  L*Iniection  intra-rachidienne  de  Cocaïne  dans  le  traitement 
de  quelques  affections  douloureuses,  par  M.  Gh.âchard. 

Les  travaux  récents  sur  l'anesthdsie  chirurgicale,  obtenue  suivant  la  méthode 
de  Bier,  par  l'injection  intra-rachidienne  de  cocaïne  et  l'ingénieuse  application 
qu'en  a  faite  M.  Pitres  pour  étudier  le  siège  des  excitations  algésiogènes  dans 
les  névralgies,  ont  appelé  l'attention  sur  les  services  que  peut  rendre  la  cocaloi- 
sation  de  la  moelle  dans  certaines  affections  douloureuses. 

J'ai  eu  l'occasion  d'appliquer  plusieurs  fois  ce  procédé  thérapeutique. 

Dans  3  cas  de  sciatique,  les  résultats  ont  été  favorables.  Le  premier 
concerne  un  jeune  homme  de  19  ans,  atteint  depuis  deux  mois  d'une  sciatique 
avec  gêne  notable  de  la  marche  et  amyotrophie  légère.  Les  révulsifs  et  notam- 
ment le  chlorure  de  méthyle  avaient  été  plusieurs  fois  employés.  Les  iojections 
intra-rachidiennes  de  cocaïne  ont  été  faites  trois  fois,  à  la  dose  de  1  à  2  ceatigr.  ; 
les  douleurs  sur  le  trajet  du  sciatique,  notamment  à  la  fesse,  n'ont  disparu  que 
quelque  temps  après  la  sensibilité  cutanée;  mais,  par  contre,  pendant  deux  ou 
trois  jours  après  Tinjection^  alors  que  la  sensibilité  cutanée  était  complètemenl 
revenue,  le  trajet  du  sciatique  restait  indolent  et  la  marche  devenait  plus  facile. 
La  douleur  persistait  seulement  au  point  sacro-iliaque. 

Dans  un  second  cas,  il  s'ag^t^d'un  homme  de  50  ans,  atteint  depuis  six  mois 
de  sciatique  sans  troubles  trophiques  et  traité  antérieurement  par  les  pulvé- 
risations de  chlorure  de  méthyle.  L'injection  de  2  centigr.  de  cocaïne  dans  la 
cavité  rachidienne  a  provoqué  l'analgésie  des  membres  inférieurs  et  la  cessation 
de  la  douleur,  qui  s'est  maintenuejpendant  trois  jours. 

Chez  le  troisième  malade,  âgé  de  37  ans,  la  sciatique  était  symptomatiqued'un 
mal  de  Pott  de  la  région  sacrée  avec  abcès  froids.  Trois  injections  ont  été  faites  : 
la  première^  à  la  dose  insuffisante  d'un  demi-centigramme,  n'a  pas  produli 
d'anesthésie  ;  les  deux  autres  ont  déterminé^  outre  l'analgésie  cutanée*  un 
soulagement  persistant  de  la  névralgie. 

Deux  femmes  tabétiques  ont  également  bénéficié  de  la  cocalnisation  médul- 
laire. L'une  était  en  pleine  crise  gastro-intestinale  avec  vomissements  et  diarrhée; 
l'anesthésie  survint  après  l'injection^  ainsi  que  la  cessation  des  douleurs.  L'autre, 
sujette  à  des  douleurs  gastriques  extrêmement  fréquentes  et  accompagnées  de 
vomissements  avec  de  vives  douleurs  dans  les  membres  inférieurs^  éprouva 
également  un  soulagement  de  tous  ces  accidents  après  l'injection. 

J'ai  encore  soumis  à  ce  traitement  un  homme  de  61  ans,  atteint  de  zona  crural 
au  début.  L'éruption  siégeait  principalement  sur  le  triangle  de  Scarpa,  mais 
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s'étendait  aussi  sur  le  reste  de  la  face  antéro-interne  de  la  cuisse,  sur  le  genou 
et  la  partie  interne  du  mollet  ;  un  petit  placard  éruptif  occupait  en  outre  la 
région  sacro-iliaque  de  ce  côté.  Les  douleurs  étaient  très  vives.  L*injection  de 
cocaïne  détermina  Tanesthésie  cutanée  et  une  sédation  très  notable  de  la  douleur, 
rendant  la  marche  possible.  L'éruption  poursuivit  son  cours,  s*accrut  le  lende- 
main de  rinjection  et  s'éteignit  les  jours  suivants. 

Ënfm,  dans  un  cas  de  coliques  de  plomb,  Tinjection  de  cocaïne  n'a  procuré 
qu  un  soulagement  momentané,  coexistant  seulement  avec  l'anesthcsie  de  la 
peau  et  a,  par  contre,  produit  quelques  phénomènes  d'intoxication  :  vertiges, 
vomissements,  accès  fébrile,  dus  à  la  dose  trop  élevée  (de  3  centigr.)  qui  avait 
été  injectée. 

D'ailleurs,  dans  la  plupart  des  cas  où  la  dose  était  de  2  centigr.,  il  y  eut 
quelques  phénomènes  de  cette  nature.  Aussi  me  paraît-il  convenable  de  ne  pas 
dépasser  1  centigramme . 

Ces  résultats,  en  somme,  me  paraissent  encourageants.  Bien  entendu.  Une  peut 
s'agir  que  d*un  traitement  purement  symptomatique,  s'adressant  exclusivement 
à  la  douleur  et  utilisable  en  particulier  dans  les  cas  où  ce  symptôme  est 
rebelle,  comme  dans  la  sciatique  et  le  tabès.  C'est  un  moyen  qui  vient  s'ajouter 
à  tous  les  autres  sans  les  exclure.  Enfin  l'injection  intra-rachidienne  de  cocaïne 
présente  sur  l'injection  sous-cutanée  de  morphine  l'avantage  de  ne  pouvoir 
êlre  pratiquée  que  par  le  médecin,  en  sorte  que  les  dangers  de  la  cocalnomanie 
ne  sont  pas  à  redouter. 

iV.  —  Syndrome  athétochoréique,  par  M.  Paul  Londe  (présentation  de 

malade). 

Cette  malade,  Jull...,  âgée  de  50  ans,  entrée  le   i    janvier   Balle    Sainte-Madeleine 
(Ïïôtel-Dieu),  dans  le  service  de  M.  Brissaud,  présente  depuis  l'enfance  des  ruouvements 
involontaires  choréifornie»  et  athéto»iquc».  Les  mouvements  olioréiformes  sont  à  pea  près 
généralisés.  Les  mouvements  athétosiques  sont  certainement  plus  marqués  à   la   main 
gauche.  Lorsqu'on  observe  cette  malade  dans  le  repos  complet,  on  pourrait  croire  que  ces 
mouvements  involontaires  cessent  complètement  ;  cependant  il  persiste  quelques  secousses 
musculaires,  notamment  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Il  y  a  prédominance  des  mouve- 
ments involontaires  du  côté  gauche,  de  Taveu  môme  de  la  malade,  et  elle  considère  ce  côté 
comme  plus  faible.  Nous  ajouterons  qu'au  repos  le  visage  présente  habituellement  une 
t^xpre»8ion  de   mauvaise  humeur  ;  il  semble  qu'elle  fasse  la  moue.   Il  y  a  ijine  certaine 
(rojection  des  lèvres  avec  abaissement  des  commissures  et  rapprochement  des  sourcils.  Il 
en  résulte  des  rides  très  marquées  correspondant  à  cette  physionomie. 

Motilité. —  Dans  le  mouvement,  qu'il  s'agisse  de  la  parole, d'un  mouvement  du  membre 
supérieur  ou  de  la  marche,  on  voit  s'exagérer  les  mouvements  choréiformes  et  athéto- 
siques, non  seulement  dans  la  partie  du  corps  qui  est  en  jeu,  mais  aussi  dans  les  autres 
parties. 

Au  tiêage  on  saisit  deux  sortes  de  mouvements  :  les  uns  constituent  une  mimique 
exagérée  ;  les  autres  sont  des  mouvements  surajoutés,  soit  de  l'élévation  des  sourcils,  soit 
(le  Télévation  de  l'aile  du  nez,  qui  ne  sont  pas  en  rapport  avec  la  pensée. 

Ia  parole  a  en  quelque  sorte  de  la  peine  à  sortir  ;  Tarticulation  n*est  pas  à  proprement 
ixtfler  défectueuse  ;  l'effort  qu'elle  semble  faire  pour  articuler  donne  à  l'émission  des  sons 
une  allure  explosive.  Le  débit  e&t  irrégulier,  mais  l'intonation  est  parfaite. 

Les  mouvements  des  membres  supérieurs  que  nous  ne  décrirons  pas  en  détail  prédomi- 
Mnt  au  doigt  et  à  la  main.  Ce  sont  des  secousses  variant  les  attitudes,  mais  à  la  main 
gancbe  ces  secousses  donnent  lieu  à  des  attitudes  plus  prolongées,  à  des  mouvements 
d'extension  et  de  flexion  du  poignet  plus  accentués  qu'à  la  inaiu  droite.  En  effet, cette  main 
est  habituellement  fermée,  le  pouce  daus  la  paume,  et  la  malade  ne  peut  ouvrir  cette  main 
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au  oommaadement  du  moinB  facilement,  mais  elle  peut  étendre  lei  doigts  presque  complè- 
tement en  faisant  un  grand  effort  ;  cette  attitude  ne  peut  dtre  maintenue  qu*un  instant  parce 
que  la  main  se  referme  d'elle-mdme;  et,  pour  y  remédier,  la  malade  a  l'habitude  de  tenir  ea 
main  droite  dans  sa  main  gauche.  Lorsque  la  malade  tait  un  eilort,  il  existe  des  mouT&- 
ments  forcés  dans  le  poignet  soit  d'extension,  soit  de  flexion,  soit  d'inclinaison  vers  le  bord 
cubital. 

Le  pied  gauche  est  asses  souTcnt  animé  de  mouvements  de  rotaticm  entrainani  b 
pointe  du  pied  en  dedans,  et  en  marchant  ce  pied  a  tendance  à  tourner  en  dedans.  Lorsque 
1»  malade  marche,  elle  fléchit  légèrement  les  genoux  qui  sont  rapprochés,  et  les  pieds  ont 
tendance  à  frotter  Tun  contre  l'autre.  A  cette  flexion  s'ajoute  par  moments  un  pea  de 
dérobement  passager.  La  malade  se  dandine  et  fait  des  petits  pas.  De  plus,  les  pieds  frottent 
le  sol  d'une  &çon  à  peu  près  constante,  et  la  malade  a  remarqué  qu'elle  usait  ses  semellet 
par  le  milieu,  mais  non  par  la  pointe. 

La  force  mueoulaire  paraît  légèrement  diminuée  surtout  à  gauche  ;  en  marchant  la  malade 
nous  dit  nettement  que  la  jambe  gauche  fléchit. 

Lorsque  la  malade  étend  le  eaude  gauche^  on  constate  un  angle  obtus  en  arrière  :  ce!» 
semble  indiquer  un  certain  degré  d'hypotonie  qui  n'existe  pas  ailleurs. 

Les  éminences  thénar  et  hypothénar  de  la  main  gauche  sont  aplaties  ;  la  main  gauche 
serait  un  peu  plus  petite. 

Il  y  a,  à  ce  niveau,  diminution  de  l'excitabilité  électrique  (examen  de  M.  Allard). 
L'opposition  à  la  main  gauche  est  impossible. 

Les  réJUxM  sont  exagérés  des  deux  côtés,  mats  il  n'y  a  pas  de  donus. 

Dans  les  mourements  passifs  qu'on  imprime  à  ses  membres,  on  sent  une  certaine  raidir, 
surtout  à  gauche. 

Nous  ajouterons  que,  malgré  les  contorsions  que  fait  cette  malade  dans  le  mouTcment 
Tolontaire,  elle  arrive  à  se  servir  de  ses  mains  non  seulement  pour  boire,  mais  auad  poor 
coudre.  Lorsqu'elle  veut  saisir  un  objet  elle  semble  faire  un  mouvement  plus  ample  qu'il  d€ 
serait  néceseaire.  U  n'y  a  pas  de  tremblement  intentionnel;  mais  des  contractions  invo- 
lontaires viennent  contrarier  la  préhension.  Projection  de  la  langue  quand  elle  va  boire. 

Légère  iuégalité  pupUlaire. 

État  mental  —  L'état  mental  de  cette  malade  est  parfait  :  il  n'y  a  pas  d'altératioos  de  la 
mémoire,  ni  du  jugement,  ni  de  l'attention.  Elle  est  gaie.  Le  caractère  est  un  peu  Tîf. 

SemibUité,  etc.  —  Le  reste  de  l'examen  est  négatif:  pas  de  troubles  de  la  sensibilité, 
ni  de  troubles  sensoriels,  ni  de  troubles  trophiques,  à  part,  nous  l'avons  dit,  une  légère 
diminution  du  membre  supérieur  gauche. 

Déformation  thoraeique,  ^  Nous  noterons  encore,  en  même  temps  qu'une  très  légère 
scoliose  &  convexité  gauche  dorso-lombaire,  la  déformation  thoracique  suivants  :  angle 
saillant  à  l'union  des  l'*ei  2«  paires  du  sternum.  La  partie  inférieure  du  même  os  est 
creusée  en  gouttière  longitudinale. 

Voyons  maintenant  comment  cette  affection  a  évolué. 

Evolution,  —  La  malade  aurait  été  bien  portante  jusqu'à  l'âge  de  6  mois.  A  cette  époque, 
elle  aurait  été  prise,  après  avoir  été  vaccinée,  de  fièvres  (7)  dont  elle  ne  peut  préciser  la 
nature  et  qui  auraient  duré  environ  trois  mois.  A  la  suite  de  ces  fièvres,  la  malade  raconte 
qu'elle  serait  devenue  complètement  immobile  (bras  et  jambes).  Elle  était  incapable  du 
moindre  mouvement.  Jusqu'à  3  ans,  état  stationnaire. 

Elle  n'aurait  d'ailleurs  jamais  eu  de  convulsions. 

A  deux  ans,  on  lui  fait  prendre  des  bains  de  sel  de  cuisincCest  dans  un  de  ces  bains  qn'i 
8  ans  la  malade  aurait  remué  anormalement  pour  la  première  fois  le  bras  et  la  main  droite. 
Les  mouvements  du  bras  gauche  et  des  membres  inférieurs  apparurent  quelque  temps  après. 
Le  côté  gauche,  actuellement  le  plus  malade  et  le  moins  fort,  a  donc  été  pris  en  second  lîeo. 

A  quatre  ans,  la  malade  commence  à  marcher  seule. 

Dès  cette  époque,  les  mouvements  involontaires  ^fss  mains,  des  épaules  et  du  visage 
auraient  existé. 

A  cinq  ans,  fluxion  de  poitrine  :  durée  six  semaanes.  Après  cette  affection,  la  malade  fat 
environ  quinse  jours  sans  pouvoir  marcher. 
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Jusqu'à  15  ans  la  malade  était  très  petite,  faible,  chétive,  mais  rien  à  signaler  outre  ion 
instabilité  et  Tincoordination  dee  mouvements  qui  furent,  de  10  à  15  ans,  plus  marqués  que 
jamais. 

De  15  à  16  ans,  crcrfssance  rapide. 

Â  16  ans,  menstroation  établie  sans  grandes  douleurs  ;  règles  régulières,  abondantes, 
bien  colorées,  durée  quatre  &  cinq  jours,  persistant  encore  actuellement  à  l'âge  de  50  ans. 

Pendant  sa  jeunesse,  aucune  maladie  à  signaler  ;  pas  de  rhumatisme  partiel  ou  généralisé. 

Quatre  grossesses  à  terme  ;  pas  de  fausses  couches. 

Première  grossesse  &  25  ans  :  Vineocrdinaiion  ê^atténue  ;  accouchement  normal  d'une 
fille  morte  à  2  mois  ;  la  malade  ne  sait  de  quoi  (enfant  nourrie  au  biberon). 

La  malade  raconte  que  son  enfant  n'aurait  jamais  fait  aucun  mourement  des  bras  ni 
(les  jambes  (?).  De  plus,  cette  enfant  était  aveugle. 

De  25  à  28  ans,  l'amélioration  persiste. 

Seconde  groMesse  à  28  ans  :  l'incoordination  augmente  plutôt.  Un  garçûn  actuellement 
âgé  de  73  ane,  bien  portant  (soldat). 

Troisième  grossesse  à  30  ans  :  une  fille  morte  à  6  mois  de  gastrite  (enfant  nourrie  au 
biberon) .  Cette  enfant  n'aurait  également  presque  jamais  fait  de  mouvements. 

De  90  à  32  ans,  l'amélioration  persiste. 

Quatrième  grossesse  à  32  ans  :  l'incoordination  augmente.  Un  garçon  mort  à  10  ans, 
d'une  bronchite  ayant  succédé  à  la  coqueluche. 

Depuis  l'âge  de  3  ans,  où  les  mouvements  involontaires  sont  apparus,  jusque  maintenant 
il  n'y  hXLnàijamaiê  eu  de  rémisêian  complète.  Cependant,  il  est  à  noter  que  pendant  la  pre- 
mière et  la  troisième  grossesse  (enfants  du  seie  féminin)  la  malade  aurait  ressenti  un  mieux 
>eoiible.Bien  de  particulier  pendant  la  deuxième  et  la  quatrième  grossesse  (enfants  mâles). 

L'améli(»atîon  continue  depuis  le  commencement  de  la  grossesse  des  filles  jusqu'à  celle 
des  garçons.  Cette  amélioration  consistait  dans  la  diminution  de  l'amplitude  des 
mouvements. 

Antécédents  familiaux,  —  Père  alcoolique  ;  mère  nerveuse. 

Pendant  la  vie  intra-utérine  la  malade  ne  fut  exposée  à  aucun  accident  maternel. 

Une  cousine  germaine,  du  côté  paternel,  aurait  été  atteinte  de  la  même  alEection  que  la 
malade.  Comme  chea  celle-ci,  la  maladie  avait  débuté  dès  le  jeune  âge. 

Ses  frères  et  sœurs,  au  nombre  de  11,  auraient  presque  tous  eu  des  convulsions;  la 
plupart  sont  morts  en  bas  âge.  Il  ne  reste  qu'une  sœur. 

ËQ  résumé,  il  8*agit  d'un  syndrome  athéto-choréique  bilatéral,  mais  prédo- 
minant à  gauche,  ayant  débuté  dans  la  première  enfance,  avec  maximum 
d'intensité  de  10  à  15  ans  et  minimum  au  cours  des  grossesses  de  filles,  avec 
intégrité  de  l'intelligence  et  conservation  d'une  certaine  habileté  manuelle, 
compliquée  d'une  légère  atrophie  musculaire,  notamment  à  la  main  gauche. 

Cette  observation  rentre  évidemment  dans  le  quatrième  groupe  des  diplégies 
cérébrales  de  Prend  (chorée  congénitale  et  athétose  double).  Elle  est  à  rappro- 
cher du  cas  de  MM.  Brissaud  et  Hallion  (1),  cas  dans  lequel  l'alhétose  était 
manifeste  à  la  face. 

Elle  appartient  en  un  mot  à  l'athétose  double  par  la  plupart  de  ses  carac- 
tères, démarche,  raideur^ et  notamment  par  son  début  précoce;  et  pourtant  il  est 
impossible  de  ne  pas  reconnaître  le  caractère  choréiforme  des  mouvements  invo- 
lontaires brusques  ù  grande  amplitude. 

Nous  voulons  insister  sur  l'attitude  de  la  main  gauche  véritablement  con- 
tracturée,  caractère  qui  n'appartient  nullement  à  la  chorée  chronique.  Cette 
contracture  des  doigts,  contrairement  à  celle  de  Thémiplégie^  peut  être  redressée 
^Q  grande  partie  par  un  effort  de  volonté.  Mais  la  volonté  n'agit  pas  à  coup  sûr 

De  même  dans  le  mouvement  volontaire  l'amplitude  du  mouvement  de  pré-^ 

(1)  Jtevue  neurologique,  1893. 
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hension  est  souvent  exagérée  par  rapport  au  volume  de  l'objet  à  saisir  ;  la  force 
déployée  paraît  disproportionnée  avec  le  poids  de  cet  objet.  Pour  la  même  raisoo 
la  mimique  est  exagérée,  la  parole  paraît  sortir  avec  effort,  et  cela  sans  que  le 
malade  ait  conscience  de  TefTort  déployé.  Or  nous  nous  rappelons  avoir  observé 
ces  phénomènes  dans  Thérédo-ataxie  cérébelleuse  et  nous  croyons  qu*ils  doivent 
trouver  leur  explication  dans  une  lésion  intéressant  les  voies  cérébelleuses 
ou  le  cervelet  lui-môme.  Il  n^est  pas  sans  intérêt  de  rappeler  à  ce  sujet  qoe 
MM.  Dejerine  et  Sollier  trouvèrent  dans  un  cas  d'athétose  double  le  cervelet 
intéressé  par  une  hémiatrophie  encéphalique  (Soc.  anat.,  1888). 

Une  dernière  remarque  :  nous  avons  constaté  une  hypertrophie  de  certains 
muscles  de  l'avant-bras  gauche  tandis,  qu*il  y  a  atrophie  musculaire  à  la  main 
du  même  côté.  Il  y  a  un  contraste  aussi  dans  la  coexistence  au  même  membre 
des  mouvements  athétosiques  et  choréiques^  car  les  premiers  s'accompagnent 
d*hypertrophie  et  les  seconds  plutôt  d'hypotonie. 

M.  Pierre  Marie.  —  La  malade  de  M.  P.  Londe  me  semble  bien  atteinte  d'athé- 
tose double.  Son  attitude  et  sa  mimique  sont  caractéristiques. 

Selon  la  règle  et  malgré  les  apparences,  elle  a  conservé  toute  son  intelligence. 
C'est  là  un  fait  sur  lequel  il  est  bon  d'insister.  L'athétose  double  respecte  toujours 
les  fonctions  intellectuelles. 

J'ai  dans  mon  service  plusieurs  malades  de  ce  genre  ;  tous  sont  intelligents  ; 
ce  dont  ils  souffrent  le  plus,  c'est  de  ne  pouvoir  s'exprimer  convenablement  et 
surtout  de  ne  pouvoir  écrire. 

M.  Dejerine.  —  A  l'appui  de  ce  que  dit  M.  Pierre  Marie,  je  puis  citer  le  cas 
d'un  homme  atteint  d'athétose  double,  doué  d'une  intelligence  tout  à  fait  supé- 
rieure, et  qui,  malgré  sa  triste  apparence,  est  un  écrivain  de  mérite,  auteur 
d'ouvrages  fort  appréciés. 

M.  Raymond.  —  Cette  conservation  de  l'intelligence  dans  l'athétose  double  est 
un  élément  de  diagnostic  entre  cette  affection  et  la  chorée  chronique. 

V.  —  Trois  cas  de  généralisation  cancéreuse  sur  le  ssrstème  nerveux 
périphérique,  par  M.  F.  OberthOr.  (Présentation  de  pièces  et  de  dessins.) 

Trois  cas  avec  autopsie,  dont  deux  avec  examen  histologique,  de  générali- 
sation cancéreuse  aux  nerfs  périphériques. 

Dans  le  premier  cas,  il  s'agit  d'une  paralysie  radiculaire  du  plexus  brachial 
avec  myosis  et  rétrécissement  de  la  fente  palpébrale  du  côté  droit,  consécutive  à 
une  généralisation  d'un  cancer  de  l'utérus  ;  les  troncs  nerveux  sont  comprimés 
et  en  partie  dégénérés  ;  le  tissu  nerveux  lui-môme  n*est  pas  envahi  par  les  pro- 
ductions épithéliales  ;  la  moelle  ne  présente  que  des  altérations  minimes.  Le 
second  cas  a  trait  à  une  femme  présentant  tous  les  signes  d*une  tuberculose 
pulmonaire  avancée,  accompagnée  d'une  polynévrite  très  douloureuse  avec 
paraplégie  totale.  Â  l'autopsie,  cancer  primitif  du  poumon  gauche  et  carcinose 
généralisée  à  tous  les  organes,  principalement  aux  muscles  des  membres,  sous 
forme  de  nodules  de  très  petites  dimensions  ;  atrophie  musculaire,  destruction 
des  branches  terminales  des  nerfs  intra-musculaires  et  intra-dermiques. 

Le  troisième  cas  est  un  cancer  de  l'estomac  avec  généralisation  aux  poumons 
et  embolie  cancéreuse  dans  la  région  du  rocher  qui  crée  une  paralysie  faciale 
périphérique  par  compression  du  nerf  dans  l'aqueduc  de  Fallope. 

L'auteur  insiste   sur   l'importance  du   cancer    du  poumon  pour  créer  ces 
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généralisations  cancéreuses  périphériques,  et  sur  ce  fait  qu'à  côté  des  névrites 
toxiques  par  cachexie  cancéreuse  il  y  a  lieu  de  penser  aux  localisations 
neuro-musculaires  du  cancer. 

VI.  —  Héxnorrhagie  cérébelleuse.  Dégénérescence  médullaire,  par 

M.  Touche  (de  Brévannes). 

Cette  pièce  fut  une  trouvaille  d'autopsie  chez  une  vieille  rhumatisante.  Un 
mois  avant  sa  mort,  elle  avait  présenté  quelques  vomissements.  On  découvrit 
un  foyer  hémorrhagique  du  cervelet,  contenant  un  caillot  de  coagulation  récente; 
il  datait,  d'après  son  aspect,  d'environ  un  mois.  Ce  foyer  avait  le  volume  d'un  petit 
œuf  de  poule;  il  occupait  le  centre  de  l'hémisphère  gauche  de  l'organe.  La  moitié 
externe  du  corps  denté  était  détruite.  L'épanchement  pointait  en  avant  et  deve- 
nait superficiel  entre  le  lobe  postéro-supérieur  et  postéro-moyen.  L'amygdale 
était  intacte. 

L'examen  du  reste  de  l'encéphale  fut  négatif  à  un  examen  macroscopique. 

Cette  pièce  fut  traitée  par  la  méthode  de  Marchi. 

l^*  Sur  une  coupe  pcuscmt  par  le  tiers  supérieur  de  la  protubérance,  on  trouve  : 

a)  Dégénérescence  très  accusée  du  pédoncule  cérébelleux  supérieur  gauche 
se  prolongeant  au  delà  de  la  ligne  médiane  jusqu'à  la  partie  supérieure  du 
pédoncule  cérébelleux  supérieur  droit  ; 

2)j  Dégénérescence  intense  du  pédoncule  cérébelleux  moyen  gauche  et  de  toutes 
les  fibres  transversales  de  la  protubérance  jusqu'au  delà  de  la  ligne  médiane  ; 

c)  Dégénérescence  du  faisceau  longitudinal  postérieur  gauche  ; 

t'j  Quelques  granulations  dans  le  faisceau  pyramidal  gauche;  un  beaucoup 
plus  grand  nombre  dans  le  faisceau  pyramidal  droit  immédiatement  en  dehors 
du  raphé  médian. 

2o  Sur  une  coupe  passant  par  le  tiers  moyen  delà  protubérance,—'  Les  granulations 
de  dégénérescence  se  retrouvent  dans  la  racine  transverse  du  trijumeau,  et  dans 
le  tronc  de  ce  nerf  qui  en  est  criblé.  Les  lésions  des  faisceaux  pyramidaux  et 
du  pédoncule  cérébelleux  moyen  sont  les  mêmes  que  précédemment.  Il  existe 
des  granulations  dans  la  substance  blanche  du  flocculus. 

3»  Sur  une  coupe  du  bulbe  passant  par  la  partie  moyenne  des  olives,  on  trouve  : 

a)  Granulations  très  abondantes  sur  la  pyramide  droite,  moins  abondantes 
sur  la  pyramide  opposée. 

b)  Dans  l'espace  interolivaire,  les  granulations-  décroissent  progressivement 
de  nombre  d'avant  en  arrière.  Elles  sont  plus  nombreuses  à  droite. 

A  un  fort  grossissement  on  voit  qu'elles  siègent  surtout  sur  les  fibres  arci- 
formes  internes. 

c)  Les  olives  ne  semblent  pas  altérées  et  les  faisceaux  qui  y  pénètrent  ne 
pottent  pas  de  granulations. 

d)  Les  fibres  arciformes  externes  sont  saines. 

«j  II  existe  des  granulations  sur  le  raphé  bulbaire,  en  arrière  des  olives. 

f)  Les  corps  restiformes  sont  remarquablement  peu  altérés.  Les  racines  ascen- 
dantes du  trijumeau  présentent  des  deux  côtés  quelques  granulations. 

Les  deux  corps  restiformes  présentent  [quelques  rares  granulations  qui,  à 
droite,  $e  groupent  un  peu  plus  nombreuses,  immédiatement  en  dehors  du  sillon 
réiro-olivaire.  Mais  ces  dégénérescences  sont  insignifiantes  comparativement  à 
celles  des  pyramides  et  de  la  région  interolivaire. 

^^  Sur  une  coupe  passant  au  niveau  de  Ventre-croisement  moteur,  on  voit  nettement 
(lue  le  faisceau  dégénéré  subit  la  décussation. 
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Les  deux  faisceaux  antérieurs  présentent  des  granulations.  Des  deux  côtés  1? 
cordon  latéral  du  cervelet  est  intact.  Les  deux  racines  ascendantes  des  trijih 
meaux  présentent  de  la  dégénérescence  plus  [accusée  à  droite.  La  substaDje 
gélatineuse  est  intacte.  Le  cordon  cunéiforme  et  le  cordon  grêle  présentent  def 
granulations,  surtout  à  droite  ;  ces  granulations,  abondantes  au  contact  de  U 
substance  grise,  se  raréfient  et  finissent  par  disparaître  quand  on  arrive  à  la 
superficie. 

6<>  Sur  une  coupe  de  la  moelle  cervicale^  on  trouve  : 

a)  Cordons  postérieurs,  —  Granulations  abondantes  disséminées  sur  le  lier> 
antérieur  des  cordons  postérieurs,  moins  nombreuses  sur  le  tiers  moyen,  iosi* 
grnifîantes  sur  le  tiers  postérieur. 

h)  Cordons  laiéraux.  —  Semis  très  abondant  sur  le  faisceau  pyramidal  croisé 
gauche,  moins  abondant  sur  le  droit. 

c)  Cordons  antérieurs,  —  Granulations  sur  les  deux  lèvres  du  sillon  médian 
antérieur.  Très  disséminées  sur  la  totalité  de  la  lèvre  gauche  et  sur  les  deux  tiers 
antérieurs  de  la  lèvre  droite,  elles  forment  au  niveau  du  tiers  postérieur  de 
celle-ci  un  faisceau  bien  caractérisé  nettement  séparé  des  régions  voisines. 

6«  Sur  une  coupe  de  la  moelle  dorsale,  les  cordons  postérieurs  ne  présentent  plos 
que  quelques  granulations,  immédiatement  en  arrière  de  la  commissure,  de 
chaque  côté  du  raphé. 

Les  cordons  latéraux  présentent  les  mêmes  (caractères  que  précédemment 
Les  deux  lèvres  du^sillon  médian  antérieur  sont  bordées  de  granulations  plus 
abondantes  à  droite. 

7<*  Sur  une  coupe  de  la  moelle  lombaire^  il  ne  reste  plus  que  la  dégénérescence 
des  faisceaux  pyramidaux  croisés.  Les  cordons  antérieurs  et  les  cordons  posté- 
rieurs sont  intacts. 

De  rétude  et  de  la  comparaison  de  ces  coupes,  il  nous  semble  qu'on  peut 
conclure  : 

1^  Une  hémorrhagie  centrale  du  cervelet  amène  la  dégénérescence  du  pédon- 
cule cérébelleux  supérieur  et  moyen,  du  faisceau  longitudinal  postérieur,  du 
nerf  trijumeau,  le  tout  du  côté  de  la  lésion. 

2^  Le  faisceau  pyramidal  du  côté  opposé  présente  une  dégénérescence  accu- 
sée; celui  du  même  côté  une  dégénérescence  beaucoup  moindre. 

Grâce  à  l'entre-croisement  des  pyramides,  le  plus  grand  nombre  des  fibres 
lésées  se  retrouve  dans  la  moelle,  du  mémo  côté  que  rhémisphère  cérébelleux 
atteint. 

3<>  La  dégénérescence  descendante,  par  suite  de  lésion  cérébelleuse,  se  traduit 
dans  la  moelle  par  une  dégénérescence  partielle  des  faisceaux  pyramidaux,  plus 
accusée  dans  le  faisceau  croisé  du  môme  nom  et  dans  le  faisceau  direct  du  nom 
contraire,  par  rapport  à  Thémisphère  cérébelleux  lésé. 

La  lésion  des  cordons  postérieurs,  minime,  ne  dépasse  pas  la  région  dorsale. 

En  admettant  (ce  que  nous  ne  croyons  pas)  qu'il  y  eût  des  lésions  autres  que 
la  lésion  cérébelleuse  susceptibles  de  donner  lieu  à  une  dégénérescence  médul- 
laire appréciable  par  la  méthode  de  Marchi,  il  n*eu  reste  pas  moins  que  s*il  existe 
dans  la  nioelle  des  fibres  descendantes  d'origine  cérébelleuse,  ces  fibres  ne  peu- 
vent se  trouver  que  dans  les  faisceaux  pyramidaux,  puisque,  dans  la  moelle  lom- 
baire, seuls  ces  faisceaux  sont  lésés. 
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VII.  —  A  propos  d'une  nouvelle  méthode  de  Coloration  de  la  Névro- 
glie,  par  M.  D.  Anglade  (d'Alençon).  (Communiqué  par  M.  Pierre  Marie.) 

c  A  la  dernière  séance  de  la  Société  J'ai  exposé  brièvement,  trop  brièvement 
peut-être,  les  grandes  lignes  d'une  nouvelle  méthode  pour  colorer  la  névroglie. 

c  Je  tiens  à  déclarer  que  je  suis  à  la  disposition  de  tous  ceux  de  mes  col- 
lègues qui  voudront  bien  me  demander  des  préparations  ou  des  explications 
complémentaires . 

€  Depuis  la  dernière  séance,  j'ai  soumis  mon  procédé  au  contrôle  de  la  double 
coloration  et  j'ai  maintenant  en  mains  la  preuve  incontestable  de  sa  valeur  élec- 
tive.En  deux  mots,  voici  comment  elle  s'obtient: 

t  La  manipulation  faite  comme  je  l'ai  indiquée,  avant  de  monter  la  préparation 
dans  le  baume,  je  la  lave  à  Talcool  absolu  ;  puis,  rapidement,  je  fais  agir  une 
solution  très  diluée  d'érythrosine  dans  l'alcool  absolu.  Le  Victoria  blau  n'est 
nullement  déplacé  par  l'alcool  absolu,  ce  qui  est  intéressant  à  noter.  En  outre, 
tout  ce  qui  n'est  pas  la  névroglie,  en  particulier  le  tissu  conjonctif,  les  cellules 
nerveuses  et  les  cylindraxes,  se  colore  en  rouge  par  l'érythrosine. 

«  Ce  résultat  valait  la  peine  de  vous  être  signalé  ;  je  n'insiste  pas  davantage 
Bur  son  intérêt .  » 

VIII.  —  Un  cas  de  Paralysie  associée  des  Muscles  Droits  Supérieurs 
de  nature  hystérique,par  MM.  Nogués  cISirol  (de  Toulouse.)(Communiqué 
par  M.  Henry  Mbige.) 

La  paralysie  symétrique  des  muscles  de  l'œil,  dite  paralysie  des  mouvements 
associés  des  globes  oculaires,  n'est  pas  tellement  fréquente  qu'on  ne  puisse  en 
rapporter  les  cas  observés. 

Celle  des  muscles  droits  supérieurs,  ou  paralysie  associée  de  l'élévation  des 
globes  oculaires,  est  plus  spécialement  rare.  Aussi  avons-nous  pensé  que  notre 
observation  pourrait  présenter  quelque  intérêt  pour  la  Société  de  neurologie, 
d'autant  plus  que  celle-ci  avait  discuté,  il  y  a  un  an  environ,  sur  un  cas  à  peu  près 
semblable  qui  lui  avait  été  successivement  soumis  par  MM .  Crouzon  et  Babinski. 

Depuis  le  mémoire  de  Parinaud,  en  1883^  plusieurs  cas  de  paralysie  associée 
des  muscles  de  l'œil  ont  été  publiés  en  France  et  à  l'étranger  et,  plus  dernière- 
ment encore,  MM.  Raymond  et  Cestan  en  présentaient  encore  trois  observations 

à  la  Société. 

Mais  il  s'agissait  toujours  nettement,  dans  celles-ci,  de  lésions  organiques  qui 
avaient  pu  être  diagnostiquées  pendant  la  vie  et,  le  plus  souvent,  contrôlées  à 
l'autopsie. 

Notre  malade,  au  contraire^  nous  parait  se  différencier  très  notablement  des  cas 
précédents  en  ce  qu'il  semble  ressortir  d'un  trouble  fonctionnel  probablement 
hystérique. 

C'est  ce  que  nous  essayons  d'établir. 

OfiSBBVATlON.  —  M"»«  Elise  D..., couturière,  50  ans. 

■Antécédents  héréditaires,  —    La  mère   de  la  malade   était  très   nerveuse.  £Ue  avait 
«ouvent  des  crises  de  pleurs,  mais  sans  perte  de  connaissance.  Le  père  est  mort  à  28  ans 
du  choléra.  M™*  D...  a  deux  frères  bien  portants. 

Antécédents  persarmeU.  —  Née  à  terme,  elle  a  toujours  eu  une  bonne  santé.  Mariée  À 
16  ans,  elle  a  eu  5  grossesses  normales.  Tous  ses  enfants  sont  bien  portants  sauf  un,  mort 
en  bu  âge. 

^""  D...  a  toujours  été  un  peu  vive  et  impressionnable.  Elle  se  met  facilement  en 
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coUre.  Quand  aile  Mt  contrariée,  elle  éprouve  un  seiremeiit  &  Ik  gorge  et  U  Hiuitwadt 
boule.  BouTGnt  ses  contruiétéB  le  sont  temiinêes  par  de»  crliea  de  pleurs,  maifïl  d'j^i 
i«iii(i>  eu  perte  deconDaiiMiice. 

Verelemoig  de  novembre  1899,  Eansrsiion^ipsTente,  Ikinsladeie  MQtltmftleiitr»iii.Sci 
yeux  devinrent  un  peu  fj;ros.  Il  lui  «emblait  qu'il»  étaient  set»;  les  paupièrea  ne  Kliuaiecl 
paa  rscilement  sur  1i>b  globes  oculairei.  Cette  Eeuaation  Était  iiirtout  nivquée  au  révdl. 

Le  I"  janvier  lyOO,  à  la  suite  d'une  oootrariété,  elle  eut  une  petite  orÎM  nerveuH  :  mi- 
reuieoli  A  l'éplgaitre,  nensation  de  boule,  cria,  enQu  pleura  qui  calment  la  malade. 

Ver»  le  20  janvier,  elle  perdit  l'appétit  et  le  sommeil.  Elle  éprouvait  une  Benialioadt 
laMitude  et  elle  dut  l'aliler.  Elle  resta  ainsi  environ  troii  eemalnea  »aiu  ae  at^gaer.  Elle 
ne  se  sentait  pas  trè»  malade,  mais  était  daog  l'imposiibilité  de  travailler.  Voyant  que  cet 
état  peraiatùt,  elle  fait  appeler  un  médecin  qui,  probablement,  paroe  qu'il  oooalala  de  la 
fièvre,  ordonna  de  la  quiaine  qui  ne  produisit  aucua  effet.  Elle  ressent  alors  de  violenta 
frieffODs  avec  grande  lensatioo  de  froid.  En  même  temps  la  malade  se  plaint  de  Irit  forW 
palpitations.  Pas  de  douleurs  de  tête,  pas  de  diarrhée  ni  de  salgnemeuta  de  nea.  Le  poeli 
est  très  fréquent  et  la  langue  sécbe. 

Cet  état  dura  environ  huit  jours.  Puis,  peu  il  peu  les  palpitatiooi  diminnèrent  et  dispa- 


% 
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furent  ;  mais  les  force»  ri 


eut  très  lentonent  et  elle  ne  put  se  lever  que  vers  la  fin  da 


Ceat  à  cette  époque,  en  faifiant  sa  toilette,  qu'elle  s'aperçut  de  l'atpect  de  Me  jtm.  Bll« 
fut  surprise  en  se  regardant  dans  la  glace  de  les  voir  très  découverta.  Elle  oonetat»  qu'il 
loi  ét^t  alors  impossible  de  v:dr  an-dessus  d'une  certaine  hauteur  sana  lerer  la  télé. 

Elle  s'en  préocaupa  peu  tout  d'abord,  pensant  que  sa  faiblesse  en  était  causa.  Cepeadinl 
tandis  que  l'état  général  s'améliorait  rapidement,  l'aspect  d«a  yeuK  ne  ae  modifiait  |iai. 
Elle  ae  décida  alov  à  oousultar  on  oouliste  qui  lui  ordonna  de  l'iodure  de  potassium  et 
des  frictions  (baume  de  Fioraventi).  Ce  traitement  étant  ineiRcace,  elle  vit  un  autre  oeu- 
ligte,  le  D'  Dumoot,  qui  nous  l'adressa. 

C'est  le  12  juin  1900  que  uous  vtme»  la  malade  pour  la  première  fds. 

Quand  elle  entra  dans  notre  cabinet,  nous  fûmes  tout  d'abord  frappé  de  sou  ajpect.  Ëtt 
yeui  sembliùeut  sortir  de  leur»  orbites  tant  le<  sclérotiquea  étaient  décoaverta.  Hais  es 
l'examinant  de  plu»  près,  nous  coDstatAmes  que  se»  jeux  n'étaient  pas  plus  saillants  qu'i 
l'état  normal  et  que  l'eiophtalnie  n'était  qu'apparente. 

Cet  aspect  particulier  était  dQ  à  ce  que  la  malade  ne  pouvait  pas  élever  ses  globei 
oculaires  au-dessus  d'un  certain  point  qui  se  trouvait  uu  peu  au-desaoue  de  l'horisoutsle, 
de  telle  sorte  que  lorsqu'elle  voulut  regarder  la  personne  à  qui  elle  parlait  elle  devait  lever 
la  tête  pour  suppléer  à  l'în suffisance  des  mouvements  d'élévation  des  yeux  (flg.  2). 

Dan»  cette  position  le  globe  oculaire  »e  trouvait  presque  entièrement  découvert,  les  p»o- 
pières  étant  fortement  relevées  par  l'eSort  qu'elle  faisait  pour  regarder. 

Mais  cet  effort  e>t  pénible  pour  la  malade,  avisû  instinctivement  au  repos  înclinB'l-ell* 
légèrement  la  t£te  en  ba»  (lîg.  1).  Dno»  cette  poeîtion  te*  yeux  le  pré«entent  A  peu  pris 
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normalement,  la  partie  supérieure  des  sclérotiques  étant  presque  complètement  recouverte 
par  les  paupières.  Il  existe  cependant  un  léger  froncement  du  front  qui  lui  donne  une 
physionomie  effarée. 

Les  divers  mouvements  des  yeux  se  font  bien,  sans  contractions  spasmodiques .  Si  on 
demande  à  la  malade  de  suivre  du  regard  Textrémité  du  doigt,  on  ooostate  que  les  mouve- 
ments d'abaissement  et  de  latéralité  s'exécutent  d*une  façon  normale.  Les  mouvements 
d'élévation  eux-mêmes  se  font  bien,  mais  juiiqu^à  un  certain  niveau  qu'ils  ne  peuvent 
dépasser.  Arrivés  à  ce  point  ils  s'arrêtent,  restent  dans  cette  position  ou  s*abaissent  de 
nouveau,  mais  sans  brusquerie. 

Nous  n'avons  pas  trouvé  de  parai ysif{  de  la  convergence.  La  malade  peut  suivre  l'extré- 
mité du  doigt  qu'on  lui  présente  jusque  très  près  de  ses  yeux  sans  qu'il  se  produise  la 
déviation  en  dehors  de  Tun  des  globes  oculaires.  Elle  peut,  phénomène  bizarre,  lorsque 
seé  paupières  sont  abaissées  élever  ses  globes  oculaires  bien  au-dessus  du  point  d'élévation 
maximum  qu'ils  atteignent  les  yeux  ouverts.  On  le  constate  très  bien  en  soulevant  brus- 
quement les  paupières,  la  tête  étant  maintenue  dans  une  position  fixe.  Tandis  que  par  un 
effort  de  la  volonté,  la  malade  n'arrive  à  voir  que  la  partie  supérieure  du  plastron  de  la 
chemise,  elle  voit  toute  la  tête  et  même  au-dessus  dès  que  les  paupières  sont  brusquement 
Boulevées.  Mais  presque  aussitôt  les  globes  oculaires  s'abaissent  de  nouveau  et  retombent 
à  leur  niveau  ordinaire. 

11  était  intéressant  de  savoir  ce  qui  se  passerait  pendant  le  sommeil  hypnotique  ;  aussi 
avoDS-nouB  essayé  d'endormir  la  malade  ;  mais  nous  n'avons  pas  pu  obtenir  l'hypnose 
complète.  Cependant,  pendant  le  demi-sommeil  que  nous  avons  provoqué,  nous  avons 
remarqué  que  les  yeux  avaient  une  plus  grande  tendance  à  rester  élevés  quand  nous  soule- 
vions les  paupières.  Mais  comme  à  l'état  de  veille,  ils  ne  tardaient  pas  à  reprendre  leur 
position  ordinaire.  Il  est  possible  que  dans  l'hypnose  complète  on  obtiendrait  la  convulsion 
des  yeux  en  haut  comme  cela  se  produit  en  général  chez  les  hystériques  endormies. 

La  recherche  des  zones  hystérogènes  nous  a  permis  de  constater  qu'il  existe  deux  points 
d'hyperesthésie  sous -mammaire  très  nets. 

L'hyperesthésie  ovarienne  est  moins  marquée. 

Il  ne  parait  pas  exister  d'autres  troubles  de  la  sensibilité. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  normaux. 

Les  rétiexes  cornéens,  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  sont  également  normaux. 

L'examen  du  fond  de  l'œil,  fait  par  notre  confrère  et  ami  le  D'  Dumont,  n'a  révélé 
aucune  lésion. 

Comme  il  est  facile  de  s'en  convaincre  par  la  lecture  de  cette  observation,  les 
troubles  oculaires  présentés  par  M'*"»  D...  sont  la  conséquence  d'une  paralysie 
des  muscles  droits  supérieurs.  Il  ne  saurait  y  avoir  de  doute  à  ce  sujet.  Mais 
une  sérieuse  difficulté  se  présente  lorsqu'il  s'agit  de  rapporter  cette  paralysie  à 
sa  véritable  cause. 

Avons-nous  affaire  aune  afTection  organique  d'origine  centrale  ou  périphérique, 
ou  simplement  à  une  manifestation  nécropathique? 

On  admet  aujourd'hui  que  le  moteur  oculaire  commun  est  constitué  à  son  ori- 
gine bulbaire  par  une  série  de  noyaux  distincts  d'où  partent  des  filets  respectifs 
pour  les  divers  muscles  deTceil  innervés  par  la  III»  paire. 

Une  lésion  nucléaire  très  circonscrite  peut  donc  produire  la  paralysie  isolée 
du  muscle  correspondant  sans  que  les  autres  soient  lésés.  C'est  là  un  fait 
démontré  par  la  clinique  elle-même  :  «  Starr  s'est  donné  la  peine  de  relever  les 
différents  exemples  connus  de  paralysie  isolée  d'un  muscle  de  l'œil,  ayant 
donné  lieu  à  un  examen  histologique  post  mortem.  En  se  fondant  sur  les 
données  de  cette  enquête^  il  a  dressé  le  tableau  de  la  topographie  des  différents 
noyaux  qui  constituent  le  groupe  de  l'oculo -moteur  commun  (1).  » 

(1)  Eatmokd.  Clinique  deê  maladiei  du  êyttème  nerr^uœ,  190O,  p.  03. 
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Dès  lors,  ne  pourrait- on  pas  admettre  qu*ii  s'agit,  chez  notre  malade,  d'une 
alTection  ressortissant  d'une  localisation  semblable  et  que,  à  Texclusion  detooi 
les  autres,  seuls  les  noyaux  d'origine  des  rameaux  nerveux  qui  innervent  les 
droits  supérieurs  sont  atteints  des  deux  côtés? 

S'il  est  vrai  qu'à  la  suite  d'une  lésion  nucléaire  on  peut  obseï  ver  des  paralysies 
très  limitées  des  muscles  de  Toeil,  c'est  ordinairement  d*un  seul  côté  et  Don 
d'une  façon  symétrique  que  la  paralysie  se  produit.  Le  plus  souvent  d*aîUear«, 
ces  lésions  nucléaires  ont  une  évolution  progressive  et  si,  au  début,  la  paralysie 
peut  se  localiser  à  un  seul  muscle,  on  ne  tarde  pas  à  assister  à  Tenvahissemeot 
successif  des  divers  noyaux  d'origine  des  nerfs  moteurs  de  l'œil,  et  à  la  produc- 
tion d'une  ophtalmoplégie  multiple  et  plus  ou  moins  complète. 

Il  nous  paraît  donc  invraisemblable  que  TafTection  de  notre  malade,  soit 
la  conséquence  d^une  lésion  nucléaire  symétrique  intéressant  seulement,  et 
des  deux  côtés,  les  petits  noyaux  d'origine  des  rameaux  nerveux  des  droits 
supérieurs. 

On  s'expliquerait  difficilement  une  pareille  localisation. 

Nous  ne  citerons  que  pour  mémoire  l'hypothèse  d'une  paralysie  périphérique. 
Ces  paralysies^  on  le  sait,  sont  ordinairement  totales  ou,  du  moins,  frappent  à  la 
fois  un  très  grand  nombre  de  filets  nerveux.  De  plus,  elles  ne  sont  pas  en  général 
symétriques.  En  dehors  des  traumatismes,  des  compressions,  la  syphilis,  le 
rhumatisme,  etc.,  en  sont  ordinairement  la  cause.  Or,  chez  notre  malade,  la 
paralysie  est  très  circonscrite  et  symétrique.  En  outre,  M"^  D...  n'est  ni  syphi- 
litique ni  rhumatisante  ;  elle  n'a  pas  fait  de  chute,  ne  présente  aucun  symptôme 
de  compression  nerveuse.  Il  ne  saurait  donc  être  question  d'une  lésion  périphé- 
rique. On  ne  peut  pas  davantage  songer  au  tabès,  dont  notre  malade  ne  présente 
aucun  symptôme. 

Après  avoir  éliminé  tour  à  tour  l'hypothèse  d'une  localisation  dans  les  noyaux 
centraux  et  celle  d'une  paralysie  périphérique,  il  ne  nous  reste  plus  qu'à  exa- 
miner si  les  symptômes  observés  chez  notre  malade  ne  cadrent  pas  mieux  avec 
l'hypothèse  d'une  manifestation  névropathique. 

Afin  de  légitimer  cette  opinion,  comparons  notre  malade  à  celui  que  M.Crouzon, 
d'abord,  et,  plus  tard,  M.  Babinski  ont  présenté  l'année  dernière  à  la  Société.  La 
discussion  à  laquelle  cette  présentation  a  donné  lieu  pourra  nous  servir  à  diiïé- 
rencier  l'origine  de  la  paralysie  oculaire  dans  les  deux  cas. 

Vous  vous  rappelez  sans  doute  qu'il  s'agit  : 

<  D'un  homme  aujourd'hui  âgé  de  48  ans  qui  a  été  pris  brusquement  pendant  son  repo« 
le  8  août  de  Tannée  1899  en  pleine  santé,  d'un  ictus  avec  perte  de  oonnaissance  qui  dura 
17  heures. 

Durant  une  première  période  de  trois  mois  il  aurait  eu  des  troubles  assex  marqués  de 
la  vue,  de  la  marche^  de  rintelligence  et  de  la  parole  sur  lesquels  ni  lui  ni  sa  femme  œ 
donnent  des  renseignements  araez  précis  pour  qu'il  soit  absolument  posàible  d'être  fixé  i 
cet  égard.  Depuis  le  mois  de  novembre  la  situation  ne  parait  plus  s'être  sensiblement 
modifiée. 

Ce  qui  frappe  à  première  vue,  ce  qui  donne  au  malade  un  aspect  tout  parUeulier,  ce< 
une  attitude  habituelle,  consistant  en  une  flexion  de  la  tête  associée  à  une  élévation  hiitàànk 
des  globes  oculaires  ;  celle-ci  se  manifeste  par  ce  caractère^  que  le  bord  ioférîeer  de  U 
cornée  est  séparé  du  bord  libre  de  la  paupière  inférieure  par  un  intervalle  de  piasienK 
millimètres.  C'est  pendant  la  marche  que  le  malade  présente  ordinairement  cette  attitode 
et  il  a  pris,  dit-il,  l'habitude  d'incliner  la  tête  paroe  qu'autrement  il  n'aperçoit  pes  \t& 
objets  qui  se  trouvent  à  terre  près  de  lui  et  qu'il  est  gêné  pour  marcher. 

Quand  le  malade  redresse  la  tête,  il  regarde  droit  devant  lui  ;  le  bord  libre  de  la  paopière 
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est  presque  ou  complètement  en  contact  ayec  le  bord  Inférieur  de  la  cornée.  Il  lui  est 
impossible  d'abaisser  les  yeux  an-dessous  de  rhorisontale  ;  quand  il  s'efforce  d'exécuter  ce 
mouvement,  ses  globes  oculaires  tendent  au  contraire  à  s'élever  et  il  flécbit  la  tête. 

Il  porte  tellement  les  yeux  en  baut,  mais  il  est  incapable,  après  avoir  accompli  ce 
mouvement,  de  faire  reprendre  aussitôt  leur  position  ordinaire  aux  globes  oculaires  qui 
semblent  se  maintenir  pendant  quelques  instants  dans  Télévation  par  un  spasme  des  droits 
supérieurs.  On  observe  le  même  fait  lorsque  le  malade  ouvre  les  yeux  après  les  avoir  fermés 
arec  une  certaine  énergie. 

Les  mouvements  de  latéralité  sont  normaux.  Il  y  a  une  paralysie  de  la  convergence 
qoaod  on  sollicite  la  fixation  rapprochée  en  deçà  de  10  centimètres  :  Tun  des  yeux,  tantôt 
Toeil  droit,  tantôt  rail  gauche,  se  porte  en  dehors. 

Ia  pupille  réagit  sous  Tinfluence  de  la  lumière  et  celle  de  raocommodation. 

L*Bcuité  visuelle  est  normale. 

Le  fond  de  Tceil  est  normal. 

La  parole  est  un  peu  lente,  embarrassée;  Tarticulation  des  lettres  r  et  «  en  particulier 
est  difficile.  Il  y  a  une  certaine  lenteur  dans  les  mouvements  de  la  langue. 

La  marche  est  légèrement  titubante,  surtout  quand  le  malade  change  de  direction. 

Lintelligence  semble  à  peu  près  normale  ;  elle  est  tout  au  plus  quelque  peu  paresseuse. 

Il  n'existe  pas  d*autres  troubles  à  signaler  (1).  d 

Vous  vous  rappelez  également  que  ce  malade  avait  été  déjà  présenté  à  la 
Société  par  M.  Crouzon,  à  la  séance  du  11  janvier  1900. 

Celui-ci  prétendait  qu*il  fallait  considérer  cette  afTection  non  comme  une 
parésie  des  droits  supérieurs,  mais  bien  comme  un  tic  d'élévation  des  yeux,  ana- 
logue aux  tics  d'habitude  et  en  particulier  au  tic  mental. 

Quelque  temps  après,  M.  Babinski  eut  roccasion  d'observer  ce  malade,  et 
expose  à  la  Société  les  raisons  qui  lui  faisaient  ne  pas  partager  l'opinion  de 
M.  Crouzon. 

c  Selon  moi,  dit-il,  il  s'agit  non  d'un  spasme  des  élévateurs  qui  résulterait  d'une  pertur- 
bation psychique,  mais  d'une  variété  de  paralysie  des  droits  inférieurs,  d'une  paralysie  du 
mouvement  associé  de  l'abaissement,  dépendant  d'une  aflfection  organique  du  système 
nerveux.  Cette  hypothèse  me  paratt  s'adapter  parfaitement  aux  faits  observés.  La  diffi- 
CQlté  qu'éprouve  le  malade  à  ramener  les  globes  oculaires  à  la  position  horisontale  après 
Ie5  avoir  élevés  tient  vraisemblablement  A  ce  que  l'action  des  droits  supérieurs  n'est  plus 
modérée  comme  à  Tétat  normal  par  celle  des  antagonistes,  des  droits  inférieurs  ;*on  peut 
Eoatenir,  à  la  rigueur,  que  les  droits  supérieurs  sont  alors  transitoirement  dans  un  état 
Bpssmodiqne  ;  mais  ce  spasme,  en  admettant  que  ce  terme  convienne  pour  exprimer  ce 
phénomène,  n'est  pas  primitif  ;  il  est  consécutif  à  la  paralysie  des  droits  inférieurs.  D'autre 
part,  l'idée  d'une  lésion  organique  cadre  parfaitement  avec  les  autres  symptômes,  Tictus, 
rafEaiblisseinent  intellectuel, les  troubles  de  la  motilité,  l'embarras  de  la  parole  (2).  » 

Quant  au  sièg^  de  la  lésion,  avec  MM.  Parinaud,  Sauvineau  et  Teillais^ 
M.  Babinski  est  assez  disposé  à  admettre  que  ce  ne  sont  ni  les  troncs  nerveux, 
ni  les  noyaux  bulbaires  qui  sont  atteints,  mais  des  centres  coordinateurs  supra- 
bulbaires.  Mais  avant  de  se  prononcer,  ajoute-t-il,  il  faut  attendre  les  résultats 
d'examen  nécroscopique  dans  des  cas  de  ce  genre . 

Une  hypothèse  semblable  ne  pourraitrclle  pas  être  invoquée  pour  expliquer 
la  paralysie  de  notre  malade  ? 

La  lecture  de  l'observation  de  MM.  Crouzon  et  Babinski  nous  a  permis  de 
QOtts  rendre  compte  que  si  nous  n'avons  pas  affaire,  chez  son  malade,  à  une 

(1)  Babikbki.  Société  de  neurologie.^  Séance  du  7  juin  1900. 

(2)  Babuiski.  Zoû.  oit. 
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ophtalmoplégie avec  localisation  identique  à  celle  delà  femme  D...  (droits  supé- 
rieurs dans  un  cas,  dro^s  inférieurs  dans  l'ai^tre),  il  existe  cependant  une  cer- 
taine analogie  dans  la  forme  des  deux  paralysies. 

Elles  appartiennent  toutes  les  deux  au  même  type  des  «t  paralysies  associées  >. 
dont  M.  Parinaud  a  fait  une  description  si  remarquable. 

Le  cas  de  M.  Babinski  et  le  nôtre  réalisent  précisément  ces  deux  formes  par- 
tielles de  paralysies  associées  de  rabaissement  d'une  part  et  de  réiévation  de 
l'autre . 

Or,  pour  M.  Parinaud,  il  s'agit  dans  tous  les  cas  d'une  affection  organique  dont 
la  lésion  siégerait  dans  des  centres  d'association  péri  ou  supra-nucléaires.  11 
semblerait  donc  naturel  d'admettre  chez  notre  malade  une  semblable  localisation. 

Néanmoins,  quelque  analogie  qu'il  existe  entre  le  cas  de  M.  Babinski  et  le 
nôtre»  nous  faisons  de  très  grandes  réserves  au  sujet  de  l'hypothèse  d'une  lésion 
organique  chez  notre  malade. 

Dans  le  cas  de  M.  Babinski,  en  effet,  encore  que  celui-ci  ne  [soit  pas  très 
affirmatif  au  sujet  de  la  nature  organique  de  Taffection  de  son  malade,  plusieurs 
raisons  semblaient  plaider  en  faveur  de  cette  hypothèse  :  l'ictus,  rafTaiblisseoiént 
intellectuel,  les  troubles  de  la  motilité,  l'embarras  de  la  parole,  etc.  Mais  chez 
M™^  D...  il  n'existe  rien  de  semblable,  puisqu'il  n'y  a  pas  eu  d'ictus. 

Elle  n'a  jamais  eu  non  plus  ni  troubles  de  la  parole,  ni  troubles  de  rintelli- 
gence. 

Comme  signe  négatif,  nous  devons  encore  signaler  l'absence  de  paralysie  de 
la  convergence.  Cependant,  d'après  Parinaud,  cette  paralysie  existe  toujours  dans 
les  divers  types  de  paralysies  associées.  Nous  avons  vu  qu'elle  existait  dans  le 
cas  de  M.  Babinski. 

Mais  en  revanche, notre  malade  présente  des  signes  évidents  d'hystérie;  nous 
les  avons  mentionnés  au  cours  de  l'observation. 

Si  on  tient  compte  que  l'iclus  avec  les  divers  troubles  qui  l'accompagnent  et 
la  paralysie  de  la  convergence  paraissent  être  les  seuls  symptômes  qui  militent 
en  faveur  d'une  lésion  organique,  puisque  nous  ne  les  constatons  pas  chez  notre 
malade,  on  nous  accordera  qu'il  est  naturel  de  penser  chez  elle  à  une  manifesta- 
tion névropathique.  * 

Sans  doute  l'ophtalmoplégie  observée  chez  M"*»  D... semble  s'être  développée 
à  la  suite  d'une  affection  bizarre  dont  il  n'est  guère  possible  de  diagnostiquer 
rétrospectivement  la  nature. 

A  quoi  étaient  dus,  en  effet,  cette  tachycardie,  cet  état  fébrile  pour  lequel  on 
lui  donne  de  la  quinine,  cette  fatigue  et  cette  longue  convalescence  qui  Tobligent 
à  garder  le  lit  près  de  trois  mois? 

S'est-il  agi  d'une  maladie  infectieuse  ou  d'une  intoxication  ? 

Mais  dans  ce  cas  ces  affections  ne  sauraient  expliquer  la  paralysie  observée. 
Les  maladies  infectieuses  et  les  intoxications  produisent  en  général  des  névrites, 
des  paralysies  périphériques.  Or,  nous  l'avons  dit,  l'ophtalmoplégie  de  notre 
malade  ne  présente  aucun  des  caractères  de  ces  paralysies.  Il  ne  peut  donc  y 
avoir  un  rapport  de  cause  à  effet  entre  cette  infection  ou  cette  intoxication  sup- 
posée et  la  paralysie  oculaire  présentée  par  M"«  D...  Ce  n'est  là,  nous 
semble-t-il,  qu'une  pure  coïncidence  entre  un  état  infectieux  et  les  troubles  ocu- 
laires consécutifs. 

D'ailleurs,  est-ce  subitement  ou  progressivement  que  cette  paralysie  s'e>t 
développée  ?  C'est  encore  là  une  question  au  sujet  de  laquelle  il  nous  semble 
diflîcile  d'être  renseignés  d'une  façon  précise. 
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Cependant  la  malade  s'est  aperçue  de  sa  paralysie  un  matin  en  faisant  sa  toi- 
lette, le  jour  où  elle  se  leva  pour  la  première  fois .  Celle-ci  s'estr-elle  développée 
au  moment  môme  où  elle  a  été  constatée,  ou  quelques  instants  avant,  ou  exis- 
tait-elle déjà  depuis  longtemps  ?  On  ne  peut  rien  aHirmer.  Néanmoins  il  semble 
assez  logique  d'admettre  qu'elle  était  de  date  récente.  Il  n'est  guère  admissible 
en  effet  que  Pentourage,  le  médecin  surtout,  n'aient  été  frappés  à  un  moment 
donné  par  Taspect  si  caractéristique  des  yeux  de  la  malade,  et  n'aient  pas  été 
amenés  à  le  constater.  La  malade  elle-même  aurait  certainement  remarqué  soit 
couchée,  soit  assise,  l'impossibilité  où  elle  était  de  regarder  sans  lever  la  tête 
les  personnes  qui  venaient  la  voir. 

Quoi  qu'il  en  soit,  en  l'absence  dMctus  et  de  troubles  divers  en  rapport  avec 
une  lésion  organique,  en  l'absence  de  paralysie  de  la  convergence,  et  d'autre  part, 
en  présence  des  antécédents  nerveux  et  de  l'évolution  de  l'afTection  de  notre 
malade,  nous  croyons  qu'il  ne  peut  s'agir  ici  que  d'une  manifestation  névropa- 
thique. 

La  localisation  de  la  paralysie  aux  seuls  muscles  droits  supérieurs  serait-elle 
en  contradiction  avec  l'hypothèse  que  nous  proposons  ?  Nullement.  Car  Parinaud 
l'a  dit  lui-même  :  «  Il  existe  dans  l'hystérie  des  paralysies  franches  des  muscles 
de  Tœil  qui  se  présentent  toujours  à  l'état  de  paralysies  associées,  c'est-à-dire 
qu'elles  intéressent  les  mêmes  mouvements  dans  les  deux  yeux.  Ces  paralysies 
se  rencontrent  surtout  chez  les  malades  qui  ont  des  paralysies  caractérisées  dans 
d'autres  parties  du  corps  particulièrement  au  cou  et  dans  les  parties  supérieures 
du  tronc  (1).  » 

Chez  notre  malade^  il  est  vrai,  la  paralysie  des  muscles  des  yeux  existe  seule. 
Mais  est-ce  là  une  objection  sérieuse  à  l'hypothèse  d'une  manifestation  hysté- 
rique? 

Nous  ne  le  pensons  pas. 

Notre  conclusion  sera  donc  que  la  malade  dont  nous  venons  de  rapporter 
rhistoire  est  atteinte  d'une  paralysie  associée  des  muscles  droits  supérieurs  des 
deax  yeux  et  que  celle-ci  est  de  nature  probablement  hystérique. 

IX.  -<  Pied  Bot  paralsrtlque  simulant  le  Pied  de  Friedreich,   par 
MM.  FÉLIX  Allard  et  René  Monod;  (Présentation  de  malade.) 

Le  malade  que  nous  présentons  est  atteint  d'une  déformation  des  deux  pieds 
qai  ressemble  beaucoup  à  celle  que  l'on  rencontre  dans  la  maladie  de  Friedreich  : 
pied  creux,  raccourci  dans  le  sens  antéro-postérieur,  déformation  des  orteils  en 
marteau,  etc. 

L'histoire  de  ce  malade  est  la  suivante  : 

Observation.  —  Jusqu'à  Vdge  de  18  ans  a  toujours  été  bien  portant.  Sa  mère  vit 
encore  et  a  une  boune  santé.  Père  inconnu.  Il  a  2  sœurs  bien  portantes. 

Lui-même  s'est  développé  normalement  et  vivait  à  la  campagne  de  son  métier  de 
Kllier.  N'est  pas  alcooliquç,  n*a  jamais  contracté  aucune  maladie.  Il  affirme  n'avoir 
jamais  eu  ni  blennorrhagie,  ni  syphilis  et  ajoute,  au  surplus,  qu'il  n'a  jamais  eu^aucun  rapport 
i^xuel  ;  on  remarque,  du  reste,  l'aspect  infantile,  maigri  de  ce  sujet. 

Quoi  qu'il  en  soit,  c'est  à  T'âge  de  18  ans,  c'est-à-dire  il  y  a  neuf  ans,  que  la  maladie 
actuelle  a  fait  son  apparition  d'une  façon  tout  'X  fait  insidieuse  par  des  douleurs  dans  la 
jambe  droite;  le  médecin,  consulté  alors,  fait  le  diagnostic  de  rhumatismes  musculaires  (f). 
Lis  douleurs  diminuent,  mais  le  pied  droit  commence  à  se  déformer  ;  puis  le  gauche  est 

U)  GiLLBS  DB  LA  ToUEBTTB.  Tr'aité  de  Vhyxtét'ie^  p.   413. 
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atteint  &  80D  tour.  A  21  ans,  In  malade  eut  réformé  pour  cette  double  déformation  :  é\t 
était  uiolas  accentué»  k  cette  époque  qu'elle  u'eft  actuellement.  Bile  a  coutiniii  1 
progreiKr  lestement;  depuis  un  nu,  la  défomiation  serait  statioDtiaire. 

En  somme,  ou  ne  retroure  dane  cette  bietoire  aucane  iadication  ni  aucou  reudgneincDt 
éttologique. 

Etat  actuel.  -  Les  uuiMeB  «ont  de  volume  â  peu  prèe  Donnai;  le«  jambes  sont  tri< 
diminuéeB.  Les  pieds  présentent  la  déformation  suirante  ;  la  voûte  plantaire  est  ei*géth; 
lei  orteils  noiit  en  griffe,  la  première  phalange  en  extension,  les  autre*  en  flexion  ;  il  eiictt 
□a  degré  d'équiniime  marqué.  Les  tendons  du  jambier  antérieur  et  des  jumeaui  font 
saillie  sous  la  peau.  Cette  déformation  est  plus  accentuée  adroite  qu'igaucbe. 

Le  membre  supérieur  n'a  rien;  la  face  est  indemne.  Au  nireau  du  dos,  os  constate  oik 
scoliose  lombaire  lé^fère. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité;  pas  de  troubles  oculures;  aucun  tiouble  dans  le 
sphincter  et  le  rein. 

L'Intelligence  est  intacte. 

Les  rétieies  patell aires  sont  exagérés  ;  le  réflexe  de  Babioskl  semble  ne  pas  exister-,  il  tsi 


dnns  le  cas  présent,  fort  ditHcile  A  rechercher.  Lorsque  le  malade  est  debout,  il  présenle 
un  TacrourciFseatent  apparent  de  la  jambe  droite. 

La  démarche,  pieds  nus,  est  presque  impossible,  surtout  en  raison  de  l'équinisme.  Atm 
ses  batticee,  qui  n'ont  rien  de  spécial,  le  malade  marche  asseï  aisément,  eu  se  balsnfsnl  1 
droite  et  à  gauche  ;  le  talon  est  un  pen  soutenu,  et  cela  seul  suffit  à  rendre  la  msieh* 
possible.  Le  malade  ne  titube  jamais,  n'a  pas  de  vertige. 

Les  autres  organes  n'offrent  rien  de  particulier  A  signaler. 

Telle  est,  brièvement  résumée,  l'histoire  tie  notre  malade  ;  celle  observation 
permet  d'alTirnier  que  qous  ne  nous  trouvons  pas  en  présence  d'une  maladie  àt 
Priedreich.  Ceci  n'a  rien  qui  puisse  nous  surprendre  :  on  sait,  en  effel,  que  celte 
déforma  lie  II  des  pieds  n'a  rien  de  pathognomonique,  et  de  nombreuses  obsef' 
valions  ont  été  publiées  dans  lesquelles  on  signalait  une  attitude  semblable  à 
celle  que  présenle  noire  malade,  sans  qu'il  soit  possible  d'incriminer  la  maladie 
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de  Friedreich.  On  peut  rencontrer  cette  déformation  dans  les  affections  spasmo- 
diques,  c'est-à-dire  toutes  les  fois  que  le  faisceau  pyramidal  est  altéré:  «  Dans  les 
lésions  du  système  pyramidal  on  trouve  souvent  un  certain  degré  de  pied  creux 
dû  à  une  bypertonicité  des  muscles  dont  la  contraction  produit  le  réflexe  plan- 
taire en  extension,  i  Notre  malade  ne  présente  pas  le  signe  de  Babinski  ;  mais 
l'exagération  très  marquée  des  réflexes  patellaires,  les  contractures  des  tendons, 
doivent  nous  faire  admettre  la  possibilité  d*une  lésion  pyramidale.  S'agit-il  donc 
ici  purement  et  simplement  d'une  altération  des  cordons  latéraux  ?  Nous  ne  le 
croyons  pas,  et  l'examen  électrique  nous  a  fourni  des  renseignements  d'une 
importance  capitale . 

D'ane  façon  générale,  il  n'y  a  pas  de  réaction  de  dégénérescence  :  on  ne  peut 
tirer  aucune  conclusion  de  ce  fait  ;  le  début  de  la  maladie  étant  fort  ancien,  on 
trouve  des  muscles  où  la  contractilité  est  exagérée;  d'autres,  où  elle  est 
abolie. 

La  contractilité  est  exagérée  dans  les  jumeaux  et  dans  le  jambier  antérieur. 
Elle  est  abolie  dans  les  péroniers  latéraux,  les  fléchisseurs,  les  interosseux.  Les 
nerfs  tibia]  postérieur  et  sciatique  poplité  interne  ne  réagissent  plus  aux  courants 
galvaniques  et  faradiques.  Le  nerf  sciatique  poplité  externe  est  indemne. 

En  somme,  la  paralysie  des  muscles  fléchisseurs  des  orteils  d'une  part,  Taug- 
mentation  de  la  tonicité  dans  les  muscles  jumeaux  et  jambier  antérieur,  d'autre 
part,  nous  permettent  de  nous  rendre  compte  de  la  déformation  et  nous  croyons 
pouvoir  conclure  en  disant  que  notre  malade  a  été  atteint  de  poliomyélite  anté- 
rieure de  cause  inconnue,  ayant  entraîné  les  paralysies  que  nous  observons. 
Mais  la  lésion  n'est  pas  restée  étroitement  conflnée  aux  cellules  des  cornes 
antérieures  ;  les  cordons  latéraux  ont  été^  à  leur  tour,  irrités,  et  ceci  nous 
explique  la  réaction  de  contracture,  l'état  spasmodique,  l'exagération  des 
réflexes. 

M.  Pierre  Marie.  —  J'ai  eu  l'occasion  de  soigner,  il  y  a  une  dizaine  d'années, 
avec  M.  Charcot,  une  jeune  fille  russe  qui  présentait  des  déformations  très 
analogues  des  pieds  accompagnées  également  d'une  certaine  diminution  de 
volume  des  muscles  et  des  jambes. 

Nous  avions  pensé  qu'il  s'agissait  chez  elle  non  pas  d'une  affection  nerveuse, 
mais  d'une  déformation  locale  de  l'avant-pied  d'origine  articulaire  ou  tendi*- 
neuse  ;  qu'en  un  mot,  cette  déformation  était  plus  ou  moins  voisine  de  celle 
désignée  par  les  chirurgiens  sous  le  nom  d'  c  orteils  en  marteau  ».  M.  Terrier 
opéra  la  malade  et  pratiqua  sur  elle,  autant  qu'il  m'en  souvient,  l'excision  des 
têtes  des  métatarsiens.  Le  résultat  fut  très  bon,  le  pied  reprit  une  meilleure 
forme  et  la  marche  redevint  possible. 

M  Babinsxi.  —  Si  réellement  plusieurs  muscles  présentent  à  l'électrisation  les 
caractères  de  la  D  R,  je  ne  suis  pas  d'avis  que  cette  amyotrophie  puisse  être 
considérée  comme  de  nature  réflexe,  car  les  atrophies  musculaires  de  ce  genre 
sont  simples  et  non  dég^nératives. 

M.  Félix  Allard.  —  Le  fait  que  certains  muscles  ne  donnent  plus  aucune 
réaction  avec  les  plus  forts  courants  faradique  et  galvanique  plaide  en  faveur  de 
notre  hypothèse  d'une  lésion  médullaire  ;  je  ne  crois  pas  qu'une  lésion  articulaire 
puisse  produire  dans  un  groupe  musculaire  la  perte  totale  de  certains  muscles 
alors  que  les  voisins  ont  une  contractilité  non  seulement  conservée,  mais 
exagérée. 
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X.  —  Paralysie  (Générale  à  évolation  anormale,  par  MM.  E.  Brissacd  et 

R.  MoNOD.  (Présentation  de  malade.) 

Le  diagnostic  de  paralysie  générale  peut,  dans  certains  cas,  offrir  des  diiBcultés 
presque  insurmontables  ;  le  malade  que  nous  présentons  en  est  un  exemple. 

Obsbbvatiov.  —  Le  nommé  Ch. . .,  figé  de  38  ans,  garçon  de  café,  entre  à  rHdtel>Diefi 
au  moiB  de  décembre,  se  plaignant  de  douleurs  d*estomao  et  de  Tertigea  :  il  disait  avoir  une 
maladie  de  cœur.  Bn  effet,  il  a  une  insuffisance  aortique  des  plus  nettes  ;  mais,  dès  qu'on 
interroge  ce  malade,  on  est  frappé  de  sa  façon  de  s'exprimer  :  la  parole  est  traf nante  et 
embarrassée;  elle  attire  immédiatement  l'attention. 

L'histoire  de  ce  malade  est  la  suivante  :  sa  mère  est  morte  de  cause  inconnne  ;  ton 
père  est  mort  bacillaire. 

Lui-même  a  eu  la  fiôvre  typhoïde  à  l'âge  de  12  ans;  puis,  a  contracté  une  blennorrhagîe 
à  rage  de  18  ans  :  il  affirme  n'arofr  jamais  eu  de  chancre  ;  on  n'en  trouve^  du  rate, 
aucune  traoe. 

n  a  £Edt  quatre  ans  de  seryice  militaire,  a  toujours  été  bien  portant  depuis,  jusqu'à 
l'époque  de  son  mariage.  S*est  marié  à  32  ans  ;  sa  femme  n'a  pas  fiiit  de  fausse  couche  ; 
pas  d*en£ant.  A  noter  quelques  excès  éthyllques. 

Cest  un  an  après  son  mariage,  c'est-à-dire  il  y  a  six  ans,  que  cet  homme  a  commencé 
à  être  malade,  et  depuis  cinq  ans  il  a  complètement  cessé  tout  travail.  Le  début  de  h 
maladie  a  été  marqué  par  des  maux  de  tête,  de  l'insomnie,  des  vertiges.  A  cette  époque,  ie 
malade  s'est  £Bût  soigner  à  l'hôpital  Saint-Antoine  ;  pendant  ce  séjour,  il  a  eu  nn  ictus 
très  léger,  qui  a  duré  à  peine  cinq  minutes  ;  à  la  suite  de  cet  ictus^  il  était  parésié  da 
côté  droit  et  aphasique:  Ces  troubles  ont  disparu  rapidement  ;  mais  il  a  gardé  cet  embarras 
de  la  parole,  que  l'on  constate  aujourd'hui.  La  femme  du  malade  nous  a  dit  que,  en 
réalité,  elle  arait  remarqué  déjà  depuis  quelques  mois  que  son  mari  s'exprimait  moiiu 
facilement  ;  mais,  depuis  son  ictus,  ces  troubles  se  sont  notablement  accentués  «t  n'ont 
jamais  rétrocédé. 

Au  point  de  Tue  psychique,  on  note  quelques  modifications  :  la  mémoire  a  diminué; 
cependant  le  malade  raconte  assea  bien  son  histoire,  il  ne  déraisonne  pas,  ne  s'est  jamaû 
perdu  dans  la  rue;  etc.  Le  caractère  a  changé  :  naturellement  doux,  le  malade  est  devena 
irritable,  violent  même  par  moments  ;  mais  il  n'a  jamais  eu  de  conceptions  délirantes. 

Actuellementi  on  constate  tout  d'abord  cette  gêne  de  la  parole  ;  les  mots  sont  articulée 
difficilement  ;  quand  on  fait  prononcer  vite  une  phrase  difficile,  il  y  a  un  peu  d'achoppement. 
Fas  de  tremblement  de  la  langue.  Un  peu  de  mâchonnement. 

Pas  d'inégalité  pupillaire.  Les  réflexes  sont  exagérés.  Pas  de  troubles  oculaires.  L'exa- 
men du  fond  de  l'œil,  pratiqué  par  M.  Péchin^  est  resté  négatif. 

Pas  d'incoordination  ;  pas  de  tremblement  des  membres  supérieurs. 

L'écriture  est  difficile,  tremblée;  le  malade  oublie  des  lettres. 

L'état  général  est  excellent  :  tous  les  autres  organes  sont  sains,  à  part  le  cœur  où  nous 
Hvons  noté  l'existence  d'un  souffle  diastollque  à  la  base. 

En  résumé»  le  malade  que  nous  présentons  est  atteint  de  troubles  de  la  parole 
dont  le  début  remonte  à  six  ans.  Les  troubles  intellectuels  sont  réduits  au 
minimum;  les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés.  On  observe  du  tremblement. Une 
symptomatologie  aussi  pauvre  rendait  le  diagnostic  particulièrement  difficile. 

La  longue  durée  de  l'évolution,  sans  aggravation  des  signes  psychiques, 
devait  à  juste  titre  nous  rendre  suspect  le  diagnostic  de  paralysie  générale. 
Tout  d'abord,  nous  avons  songé  qu'il  s'agissait  d*un  cas  fruste  de  sclérose 
en  plaque  :  la  parole,  en  efTet,  est  traînante,  monotone,  un  peu  scandée  ;  k 
bredouillement  existe,  mais  est  assez  difficile  à  saisir;  les  réflexes  sont  vifs, mais 
jamais  nous  n'avons  pu  observer  de  tremblement^  ni  constater  la  moindre  se- 
cousse nystagpniforme. 
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Une  autre  hypothèse  se  présentait.  Cette  diiliculté  de  la  parole,  survenant 
brusquement  après  un  ictus  et  subsistant  depuis  cinq  ans,  sans  aggravation, 
pouvait  faire  songer  à  une  lésion  limitée  du  noyau  central  de  la  XII«  paire  ; 
mais,  dans  ce  cas,  on  aurait  constaté  des  modifications  du  côté  de  la  langue, 
qui  est  normale.  Au  surplus,  la  femme  du  malade  nous  a  dit  que,  déjà  avant  cet 
ictus,  il  existait  de  légers  troubles  de  la  parole. 

Nous  nous  sommes  finalement  arrête  au  diagnostic  de  paralysie  générale  't 
iiest  à  remarquer,  en  effets  que  les  troubles  intellectuels,  bien  que  très  légers, 
existent  néanmoins  chez  notre  malade  :  c'est  le  changement  de  caractère  observé 
par  sa  femme  ;  ce  sont  des  accès  de  mauvaise  humeur,  de  bouderie  enfantine 
pour  des  raisons  futiles;  ce  sont  des  actes  de  violence  qui  étonnent  l'entou- 
rage. Enfin,  fait  important,  nous  avons  observé  d^un  façon  très  nette  de  Tinéga. 
lité  pupillaire  :  ce  signe  a  duré  peu  de  temps  et  a  dispani  aujourd'hui  ;  il 
n'existait  pas  lors  de  rentrée  du  malade  à  l'hôpital. 

Ajoutons,  en  terminant,  que  nous  avons  pratiqué  chez  cet  homme  une  ponction 
lombaire.  Le  liquide  retiré,  absolument  clair,  contenait  en  abondance  des 
lymphocytes;  on  sait  que  cette  lymphocytose  existe  toutes  les  fois  que  les 
méninges  sont  irritées  d'une  façon  subaiguë  et  chronique.  Le  fait  de  constater 
chez  notre  malade  une  semblable  réaction  ne  nous  autorise  donc  nullement  à 
aiïïrmer  qu'il  s'agit  là  de  paralysie  générale,  mais  c'est  un  signe  de  plus  à 
l'appui  de  notre  diagnostic  clinique. 

M.  JoFFROY.  —  Je  répète  volontiers,  contrairement  à  la  manière  de  voir 
d'autres  aliénistes,  que  le  diagnostic  de  la  paralysie  générale  est  assez  souvent 
chose  difficile  et  qu'en  particulier  certaines  méningites  chroniques  non  adhésives, 
comme  celles  que  produisent  les  intoxications  alcooliques,  saturnines,  etc., 
parfois  aussi  la  syphilis,  sont  capables  de  se  manifester  par  un  ensemble  symp* 
tomatique  qui  se  rapproche  à  tel  point  de  celui  de  la  paralysie  générale  que  le 
diagnostic  doit  rester  en  suspens  et  que  l'autopsie  seule  permet  de  décider  avec 
certitude  du  diagnostic  réel.  On  comprendra  donc,  après  cette  profession  de  foi, 
que  je  ne  veuille  pas  porter  un  diagnostic  sur  le  malade  qu'on  nous  présente 
et  que  je  n'ai  pas  eu  le  loisir  d'examiner  ;  mais  les  détails  qui  nous  ont  été 
donnés  par  le  présentateur  et  aussi  l'état  des  pupilles  que  je  viens  de  vérifier, 
me  mettent  quelque  peu  en  garde  contre  le  diagnostic  de  paralysie  générale  et 
jettent  du  doute  dans  mon  esprit. 

Que  le  malade  n'ait  pas  de  phénomènes  délirants,  cela  importe  peu,  puisque 
le  malade  a  de  l'affaiblissement  de  l'intelligence  et  de  la  mémoire.  Cependant 
je  ferais  volontiers  la  remarque  que  ces  symptômes  sont  peu  accusés  pour  un 
paralytique  qui  serait  déjà  malade  depuis  cinq  ou  six  ans. 

Ce  qui  me  frappe  surtout,  c'est  la  constatation  que  les  pupilles  ne  sont  ni  en 
myosis,  ni  en  mydriase  ;  qu'elles  ont  environ  3  à  4  millimètres  de  diamètre  ; 
qu'elles  se  dilatent  notablement  dans  l'ombre  et  se  rétrécissent  à  la  lumière,  et 
que  dans  aucune  de  ces  circonstances  je  ne  suis  parvenu  à  noter  la  moindre 
inégalité  pupillaire.  Les  réactions  de  la  pupille  à  l'accommodation  sont  également 
normales. 

Ce  fonctionnement  absolument  régulier  de  l'appareil  pupillaire  est  possible 
au  début  de  la  paralysie  générale,  mais  seulement  pendant  un  temps  limité  et 
non,  en  général  du  moins,  au  bout  de  cinq  ou  six  ans  de  maladie.  Aussi  trou- 
verais-je  ce  cas  très  instructif  s'il  m'était  bien  prouvé  (et  l'examen  anatomique 
serait  peut-être  là  seule  façon  de  lever  les  doutes)  que  c'est  bien  en  présence 
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d'une  paralysie  générale  que  Ton  se  trouve  et  non  pas  simplement  en  présence 
d'une  démence  alcoolique.  Toutefois  je  m*empresse  de  reconnaître  que  les 
troubles  de  la  parole  sont  si  accusés  que  je  dirais  volontiers  qu'il?  sont  caracté- 
ristiques, si  je  n'enseignais  chaque  jour  qu'il  n'y  a  pas  de  symptôme  caracté- 
ristique de  la  paralysie  générale. 

Quoi  qu'il  en  soit,  le  fait  qui  vient  de  nous  être  communiqué  est  fort  intéressant 
puisque,  dans  l'hypothèse  d'une  paralysie  générale,  on  aurait  à  noter  l'intégrité 
des  phénomènes  pupillaires  après  cinq  ou  six  ans  de  durée  de  l'affection,  et  que 
dans  l'hypothèse  de  démence  alcoolique  on  se  trouverait  en  présence  de  troubles 
de  la  parole  si  accentués  et  si  typiques  qu'on  est  presque  entraîné  à  porter  le 
diagnostic  de  paralysie  générale  dès  qu'on  entend  parler  le  malade. 

M.  Brissaud.  —  L'absence  d'inégalité  pupillaire  constatée  aujourd'hui  chez 
notre  malade  semble  se  produire  à  souhait  pour  augmenter  la  difficulté  du  dia- 
gnostic. Je  tiens  à  afllrmer  que  nous  avons  observé  cette  inégalité  pupillaire  à 
plusieurs  reprises. 

Sa  disparition  momentanée  n'est  d'ailleurs  pas  suffisante  pour  faire  rejeter  le 
diagnostic  de  paralysie  générale.  M.  Joffroy  connaît  comme  moi  des  paraly- 
tiques généraux  avérés  dont  l'inégalité  pupillaire  est  intermittente. 

En  G  n,  et  c'est  surtout  là  le  but  de  notre  présentation,  les  troubles  de  la  parole 
sont  tellement  caractéristiques  que  M.  Joffroy  lui-même,  dès  qu'il  a  entendu 
parler  le  malade,  en  a  apprécié  toute  la  portée  diagnostique. 

M.  Babinski.  —  Je  profite  de  cette  occasion  pour  dire  que  les  recherches  que 
je  poursuis  avec  M.  Nageotte  depuis  quelque  temps  sur  le  liquide  céphalo- 
rachidien  viennent  jusqu'à  présent  confirmer  les  résultats  des  intéressants  travaux 
de  MM.  Monod,  Widal  et  Sicard.  Les  sujets  que  nous  avons  examinés  soat  au 
nombre  de  60  environ.  Chez  les  malades  ne  présentant  aucun  signe  objectif 
d'affection  organique  du  système  nerveux,  les  lymphocytes  ont  toujours  été  très 
peu  abondants.  Dans  le  tabès  ainsi  que  dans  la  paralysie  générale,  nous  avons 
toujours  trouvé  une  augmentation  considérable,  parfois  môme  énorme.  J'ajoute 
que  chez  une  malade  chez  laquelle  l'abolition  du  réflexe  à  la  lumière  des 
pupilles  constituait  le  seul  signe  objectif  d'une  affection  organique  du  système 
nerveux^  le  résultat  de  l'examen  du  liquide  céphalo-rachidien  a  été  positif,  ce 
qui  n'est  pas  en  contradiction  avec  l'opinion  de  MM.  Monod,  Widal  et  Sicard, 
car  le  signe  de  Kobertson  seul  indique  déjà  que  la  syphilis  a  envahi  le  système 
nerveux  (1)  ;  il  est  donc  fort  possible  que  dans  ce  cas,  il  y  ait  déjà  des  lésions 
méningées. 


Gontraotilité  et  Senfldbilité  Électriques  pendant  l'analgésie 
gicale  par  Injection  sous-arachnoïdienne  de  Cocaïne,  par  M.  Félix 
Allard. 

Devant  l'emploi  de  plus  en  plus  fréquent  des  injections  sous^arachnoTdiennes 
de  cocaïne  pour  obtenir  l'analgésie  chirurgicale,  j'ai  pensé  qu'il  serait  intéressant 
d'étudier  l'état  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  électriques  pendant  la  période 
analgésique. 

Dans  ce  but,  j'ai  examiné  des  malades  du  service  de  M.  Tuffier,  auxquels 
avaient  été  faites  des  injections  de  1  centim.  cube  à  1  centim.  cube  5  de  solution 

(1)  Voir  :  De  Tabolition  des  téflexes  pupillftîres  dans  ses  relations  avec  la  syphilis,  par 
If  H.  J.  BABlMSKt  et  A.  Gharpentikbi  Bulletin  de  la  Société  dt  dermatologie^  13  juil- 
let 1899. 
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de  cocaïne  o  2  p.  100,  poussées  entre  la  quatrième  et  la  cinquième  vertèbre  lom- 
baire. 

J*ai  examiné  ces  malades  avant  l'injection  et  après,  dans  un  temps  variant  de 
15  minutes  à  une  heure.  J'ai  choisi,  pour  étudier  la  contractilité  éiectro-muscu- 
oire,  les  régions  antéro-externe  et  postérieure  de  la  jambe. 

Dans  ces  conditions,  sur  10  malades  que  j'ai  examinés,  j*ai  noté  9  fois  une 
augmentation  plus  ou  moins  prononcée  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique 
des  nerfs  et  des  muscles.  Celte  hyperexcitabilité  était  Hccompagnée  de  diminu- 
tion du  temps  perdu  et  de  brusquerie  dans  la  contraction. 

Dans  deux  cas  cette  hyperexcitabilité  était  telle  que  le  tétanos  musculaire 
s'obtenait  facilement  pour  de  faibles  intensités  ;  il  est  vrai  que  ces  deux  malades 
étaient  nettement  alcooliques,  mais  cette  exagération  des  réactions  musculaires 
n'existait  pas  avant  la  cocaTnisation. 

En  somme,  j'ai  presque  toujours  noté  une  réaction  se  rapprochant  plus  ou 
moins  de  la  riciedon  de  contracture  imminente  oti  confirmée. 

En  aucun  cas  je  n*ai  trouvé  de  modification  qualitative  de  Texcitabilité  galva- 
nique, la  formule  des  secousses  motrices  a  toujours  été  normale.  Les  modifica- 
tions quantitatives  dont  je  viens  de  parler  ont  persisté  après  la  période  d'anal- 
gésie ;  elles  ont  été  en  s'alTniblissant  toute  la  journée  et  le  lendemain  il  n*en 
restait  plus  trace. 

Pour  expliquer  ces  phénomènes,  il  suffit  de  penser  que  la  cocaïne  atteint 
légèrement  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  ;  on  sait  que  dans  ces 
conditions,  la  cocaïne  à  faible  dose  produit  une  excitation  fonctionnelle.  M.  Hal- 
lioQ  m*a  appris  qu'au  cours  de  ses  expériences  physiologiques  il  a  constaté  aussi 
certains  phénomènes  d'excitation  motrice  du  système  musculaire  lisse  ;  ses  ani- 
maux étant  curarisés  il  ne  pouvait  rien  observer  sur  les  muscles  striés,  mais  il 
se  propose  de  reprendre  systématiquement  ces  recherches. 

Ces  phénomènes  d'hypercxcitabilité  électrique  du  système  neuro-musculaire 
qui  accompagnent  et  suivent  l'analgésie  par  voie  rachidienne  peuvent  ne  pas 
avoir  d'inconvénients  sérieux  pour  une  intervention  chirurgicale.  Mais  je  pense 
qu'ils  doivent  ôtre  pris  en  considération  dans  l'analgésie  obstétricale.  D'ailleurs, 
MM.  Doléris  et  Malartic,  qui  ont  été  des  premiers  à  appliquer  cette  méthode  à 
l'obstétrique,  signalent  un  certain  état  de  tension  de  l'utérus  entre  les  contrac- 
tions, et  mettent  en  garde  contre  le  danger  que  pourraient  faire  courir  au  fœtus 
des  doses  supérieures  à  2  centigr.  c  Ces  doses  de  cocaïne,  disent-ils,  ne  pour- 
raient-elles produire  la  télanisation  de  l'utérus  (1)  ?  •  Le  résultat  de  ces  obser- 
valions  cliniques  me  paraît  être  en  parfaite  concordance  avec  celui  de  mes  recher- 
ches sur  la  contractilité  électro-musculaire.  11  n'est  pas  de  nature  à  contre-indiquer 
d'une  façon  absolue  l'analgésie  cocaïnique,  mais  doit  servir  d'avertissement  et 
montrer  qu'il  faut  agir  avec  prudence,  surtout  avec  les  sujets  alcooliques  où, 
comme  je  l'ai  observé,  l'exagération  des  réactions  musculaires  tend  vers  la  téla- 
nisation. 

Seniibilité  électrique  pendant  Vanalgésie  chirurgiccUe.  —  J'ai  étudié  la  sensibilité 
électrique  avant  et  pendant  l'analgésie  chirurgicale. 

Pendant  l'analgésie  j*ai  comparé  la  sensibilité  des  membres  inférieurs  à  celle 
des  membres  supérieurs. 

Alors  qu'il  est  écrit  partout  que  la  sensibilité  tactile  persiste  seule  après 
cocalnisation  de  la  moelle,  que  le  malade  ne  réagit  plus  à  aucune exciteUion  doulou' 

(1)  DoLÂBis  ST  Malabtic.  Analgésie  obstétricale  par  iujection  de  cocaïne  dans  Tarach- 
Boïde  lombaire.  Ifevite  de  thérapeutique  médicO'ChirurgieaUy  15  déofimbre  1900* 
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reuse,  j'ai  pu  m'assurer  par  des  expériences  répétées  que  le  courant  électrique 
faradique  et  galvanique  était  perçu  d*une  façon  douloureuse. 

Chez  tous  les  malades  que  j'ai  examinés  le  pinceau  faradique  avec  une  inten- 
sité moyenne  a  provoqué  une  sensation  presque  aussi  douloureuse  après  qu'avant 
rinjection  de  cocaïne,  presque  aussi  douloureuse  aux  membres  inférieurs  qu'aux 
membres  supérieurs  où  Tanalgésie  n'existait  pas.  L'application  du  pinceau  a 
toujours  provoqué  un  réflexe  de  défense. 
Le  courant  galvanique  continu  a  toujours  été  aussi  ressenti  douloureusement 
Avec  un  tampon  de  2  centim.  de  diamètre  en  charbon  recouvert  de  peau  de 
chamois  bien  humide,  relié  au  pôle  négatif,  et  une  intensité  de  20  m.  a.,  od 
provoque  une  sensation  de  picotement,  puis  de  brûlure,  qui  n'est  plus  tolérée 
après  quelques  secondes .  Et  cependant  les  conditions  de  l'expérience  réaliseDt 
sensiblement  celles  d'une  application  thérapeutique  à  la  rigueur  supportable. 

Avec  les  états  variables  du  courant  galvanique  la  loi  des  secousses  sensitives 
persiste  comme  à  l'état  normal  ;  la  première  sensation  apparaissait  an  pôle 
négatif  et  à  la  fermeture  du  courant. 

Ces  faits  sont  des  plus  caractéristiques  et  on  est  frappé  de  voir  le  bistouri 
cheminer  à  travers  les  tissus  d*un  malade  impassible,  tandis  que  le  simple 
pinceau  faradique  ne  peut  eflleurer  la  peau  sans  provoquer  un  cri  de  douleur  et 
un  réflexe  de  défense. 

Les  résultats  que  je  signale  paraissent,  au  premier  abord,  en  contradiction 
avec  ceux  des  premières  expériences  de  Corning  (1). 

Chez  le  chien,  après  injection  de  XX  gouttes  de  cocatne  à  2  p.  100,  Corning 
remarquait  que  lorsqu'on  touchait  les  pattes  postérieures  avec  un  fin  pinceau 
faradique  l'animal  ne  réagissait  pas,  tandis  que  le  contact  avec  les  pattes  anté- 
rieures provoquait  une  grande  douleur. 

Chez  l'homme,  après  deux  injections  de  XXX  gouttes  d  une  solution  à  3  p.  100 
à  dix  minutes  d'intervalle,  le  courant  électrique  qui  occasionnait  des  douleurs 
vives  et  des  contractions  musculaires  dans  le  bras,  était  à  peine  senti  dans  les 
jambes. 

Il  est  vrai  que  les  doses  de  cocaïne  sont  dans  ces  expériences  de  Corning  bien 
supérieures  à  celles  employées  pour  l'analgésie  chirurgicale;  dans  l'expérience 
de  Corning  sur  l'homme  la  dose  correspond  à  4  centigr.  tandis  qu'on  emploie  en 
chirurgie  des  doses  de  1  centigr.  5  à  2  centigr.  et  c*est,  je  le  répète,  uniquement 
dans  les  conditions  de  l'analgésie  chirurgicale- que  j'ai  expérimenté. 

Si  la  dose  varie,  les  phénomènes  observés  doivent  varier  aussi  dans  de  grandes 
proportions.  Golebsky  l'avait  bien  observé  en  étudiant  l'ordre  suivant  lequel  la 
réaction  aux  divers  modes  d'excitation  est  abolie  (2) .  «  Avec  certaines  doses, 
dit-il,  la  piqûre  n'est  plus  sensible,  tandis  que  l'électricité  l'est  encore.  » 

Donc,  dans  les  conditions  de  l'analgésie  chirurgicale,  on  se  trouve  entre  ces 
limites. 

Cette  constatation  de  la  persistance  de  la  sensibilité  électrique  douloureuse, 
alors  que  l'analgésie  à  la  piqûre,  à  la  coupure,  à  la  chaleur  est  complète,  a  son 
importance  et  ne  constitue  pas  un  fait  isolé  ;  Bordier(3),  en  étudiant  l'influence 
des  anesthésiques  locaux,  le  froid  principalement,  sur  la  sensibilité  électrique  de 
la  peau,  a  démontré  que  cette  sensibilité  diminue  seulement  dans  de  faibles  pro- 

(1)  CoRNiNQ.  Spinal  Anaesthesia  and  local  médication  of  the  cord.  Nen^Tork  fnedieûl 
Journal,  1885,  vol.  XLII . 

(2)  GOLEBSKT.  De  la  cocamisation  de  la  moelle.  Oazeite  de  Botkin,  &«  18, 190O. 

(3)  BOBDIER.  De  la  sensibilité  de  la  peau.  ^atZ/iér«,  1897, 
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portions  alors  que  la  sensibilité  à  la  douleur  est  abolie.  Les  faits  que  j'apporte 
sont  du  même  ordre  et  prouvent  une  fois  de  plus  que,  contrairement  aux  conclu- 
sions d'un  récent  travail  de  Guido  Marchetti  et  Piadel  Borgo  (l),  la  recherche  de 
la  sensibilité  électrique  de  la  peau  conserve  son  importance  en  clinique,  que  la 
sensibilité  électrique  représente  une  variété  de  sensibilité  de  la  peau  tout  à  fait 
^f>êcijique.  Il  faut  se  rappeler  aussi  qu'en  plus  de  cette  sensation  spécifîque  que 
détermine  le  courant  électrique  sur  la  peau,  organe  des  sens,  on  doit  teirn 
compte  de  l'excitabilité  électrique  des  nerfs  de  la  peau  eux-mêmes  et  de  leurs 
terminaisons. 

C'est  peut-être  en  somme  cette  excitabilité  qui  reste  intacte  pendant  l'anal- 
gésie cocaXnique  ;  la  loi  des  secousses  sensitives  n'étant  pas  plus  modifiée  par 
la  cocaïne  que  la  loi  des  secousses  motrices. 

On  voit  donc  qu*il  est  faux  d'apprécier  au  moyen  de  Télectricité  la  MnêiInlUé 
absolue  de  la  peau  et  de  Futiliser  comme  la  mesure  générale  du  degré  de  son 
excitabilité  sensorielle. 

Enfin,  et  c'est  là  une  conclusion  pratique,  ce  résultat  montre  quel  moyen  puis- 
sant on  a  dans  l'emploi  des  courants  électriques  pour  agir  sur  la  sensibilité  de 
la  peau. 

Dans  les  anesthésies  pathologiques,  alors  que  les  sensibilités  à  la  piqûre,  à  la 
coupure,  à  la  chaleur  auront  disparu,  la  sensibilité  électrique  sera  quelquefois 
diminuée,  mais  jamais  abolie.  La  supériorité  du  courant  sur  tous  les  autres 
moyens  d'excitation  des  nerfs  sensilifs  explique  les  bons  résultats  que  l'on  obtient 
dans  le  traitement  électrique  de  la  plupart  des  anesthésies. 


Â  onze  heures  et  demie,  la  séance  publique  est  levée. 

La  Société  se  réunit  en  comité  secret. 

La  Société  de  Neurologie  de  Paris,  réunie  en  comité  secret  le  jeudi  7  mars 
1901,  a  décidé  : 

I.  —  Des  membres  auoeiés  libres  pourront  être  nommés  par  la  Société  de  Neuro- 
logie de  Paris. 

II.  —  Pour  être  nommé  membre  aseocié  libre,  les  conditions  sont  les  suivantes  : 
1^  Ne  pas  être  docteur  en  médecine  ; 

2«  Être  présenté  par  deux  membres  titulaires  de  la  Société  ; 

3^  Être  élu  par  les  trois  quarts  au  moins  des  suffrages  réunis  des  membres 
titulaires  et  associés  libres,  exprimés  au  scrutin  secret  ; 

4<>  La  présence  des  deux  tiers  au  moins  des  membres  titulaires  est  nécessaire 
à  la  validité  de  l'élection  ; 

^  Quel  que  soit  le  nombre  des  voix  obtenues  par  un  candidat,  il  sufHt  de 
deux  oppositions  absolues  exprimées  par  un  0  sur  le  bulletin  de  vote  pour 
empêcher  son  élection. 

III.  ^  Les  membres  associés  libres  prendront  part  aux  séances  et  aux  discus- 
sions publiques . 

Ils  participeront  seulement  aux  élections  des  membres  associés  libres. 

IV.  —  Ils  verseront  une  cotisation  annuelle  de  dix  francs. 

Ils  recevront  gratuitement  le  volume  annuel  des  Comptes  rendus  de  la  Société  de 
Neurologie  de  Paris  ;  mais  ne  recevront  pas  gratuitement  la  Revue  neurologique, 

(1)  Gvino  Marchetti  Piadel  et  Boboo.  Recherche  sulla  Beosibilita  eleotrica  della 
P«ne  a  acopo  diacnostico.  Arch»  italiano  di  medioina  interna^  vol.  III,  fasc.  1-2, 1900. 


Séance  du  jeudi  i8  avril  1901. 
Présidence  de  M.  Gombault,  vice-'présidenU 
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COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.  —  Ssrndrome  de  Weber  et  titabation.  Tumeur  cérébrale.  Gompre»- 
sion  cérébelleuse,  par  M.  Touche  (de  Bré vannes).  (Présentation  de  pièces.) 

MU*  T...,  42  ans,  a  présenté  au  début  de  1894  de  la  diplopie.  Kn  mars  1894,  est  sppsrue 
une  hémiplégie  gauche  qui  s'est  accompagnée  de  vomissements  et  de  perte  de  oonnaiasaocf. 
En  même  temps  survenait  du  ptosis  et  du  strabisme  externe  de  l'œil  droit  Pendant  un  an 
la  marche  fut  impossible,  puis  peu  à  peu  les  membres  supérieur  et  inférieur  gauches 
recouvrèrent  leurs  fonctions.  Quand  la  malade  put  marcher,  elle  s'aperçut  qu'elle  titubait 
La  titubation  et  l'ophtalmoplégie  ont  persisté  sans  modification  depuis  lors. 

État  actuel  (1900).  —  Malade  de  petite  laille,  avec  un  développement  anormal  desbo^se» 
froniiles,  du  coryza  chronique,  une  implantation  vicieuse  des  dents  qui  sont  crénelfcs^t 
cannelées,  une  voûte  palatine  ogivale.  L*a8pect  est  tout  à  fait  celui  d'uae  sjrphilitiqne 
héréditaire. 

A  l'œil  droit,  ptosis  complet  et  strabisme  externe. 

Tous  les  mouvements  du  globe  oculaire,  sauf  les  mouvements  en  dehors,  ont  complètement 
disparu. 
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Môme  dans  les  mouvements  associés  des  deux  yeux,  l'œil  droit  ne  présente  que  le  moure- 
ment  en  dehors. 

La  pupille  droite  n'est  pas  anormalement  dilatée  ;  elle  a  exactement  les  mêmes  dimen- 
bIods  que  la  pupille  opposée.  Les  deux  pupilles,  égales,  réagissent  à  la  lumière  nettement 
quoique  moins  énergiquement  qu'à  l'état  normal. 

Le  globe  oculaire  droit  ne  présente  aucun  mouvement,  ni  au  repos,  ni  dans  les  tentatives 
de  mouvement.  Le  globe  oculaire  gauche  présente  un  nystagmus  vertical  constant,  qui 
s'exagère  dans  l'examen  de  la  motilité  oculaire.  L'œil  gauche  peut  exécuter,  avec  des  oscil- 
lations nyntagmiformes,  tous  ses  mouvements  habituels.  Le  champ  visuel,  difficile  à 
explorer,  ne  semble  pas  rétréci.  La  vision  des  couleurs  est  normale.  L'acuité  visuelle,  dimi- 
nuée de  moitié,  n'est  pas  améliorée  par  aucun  verre.  L'examen  du  fond  de  Tœil,  presque 
Impoisible,  ne  permet  pas  de  conclusions  fermes  :  il  ne  semble  pas  exister  d'œdème 
péripapillaire. 

Il  n'existe  pas  de  paralysie  de  la  face  ni  de  la  langue,  mais  les  mouvements  du  voile  du 
palais  sont  incomplets,  les  liquides  refluent  souvent  par  le  neis  et  la  voix  est  nasonnée. 

La  tête,  penchée  sur  l'épaule  gauche,  est  auimée  d'un  tremblement  constant.  Il  existe  des 
bourdonnements  dans  les  deux  oreilles.  La  malade  éprouve  à  chaque  instant  des  sensations 
vertigineuses.  Il  lui  semble  que  le  plancher  monte  et  descend  comme  le  pont  d'un  navire 
balancé  par  les  vagues.  Fréquemment  elle  tombe  sur  le  dos,  quand  elle  veut  marcher. 
Quand  elle  est  couchée,  elle  a  tendance  à  rouler  à  bas  de  son  lit,  du  côté  où  elle  est  couchée. 
Il  lui  est  impossible  de  marcher  ou  même  de  rester  debout  les  yeux  fermés. 

La  malade  accuse  de  vives  douleurs  spontanées  au  niveau  de  la  partie  supérieure  de  la 
colonne  cervicale.  Le  membre  supérieur  gauche  n'est  ni  atrophié,  ni  contracture.  Il  a 
conservé  une  vigueur  assez  grande,  mais  quand  on  demande  à  la  malade  de  vous  serrer  la 
main,  la  pression  se  fait  par  saccades.  Quand  on  demande  à  la  malade  de  se  toucher  le 
nez  avec  l'index  gauche,  il  y  a  de  l'incertitude  du  mouvement  qui  n'est  exécuté  qu'après  un 
certain  tâtonnement, 
lie  membre  supérieur  droit  est  normal. 

Les  membres  inférieurs  ne  sont  nullement  paralysas,  mais  ils  présentent  un  amaigrisse- 
lement  notable  des  masses  musculaires,  uniformément  réparti. 

Le  réflexe  patellaire,  le  réflexe  plantaire,  le  phénomène  de  Babinski  n'existent  pas  ;  le 
elonusdu  pîed  de  Brown-Séquard  ne  peut  être  obtenu.  Tous  les  réflexes  sont  abolis.  Sur  les 
membres  inférieurs,  la  sensibilité  douloureuse  est  notablement  diminuée. 

La  malade  accuse,  dans  les  membres  inférieurs,  des  douleurs  lancinantes  survenant  brus- 
quement et  disparaissant  avec  une  rapidité  égale. 

Elle  décrit  des  troubles  gastriques  qui  ont  une  grande  analogie  avec  ceux  du  tabès.  Ce 
sont  des  vomissements  sans  efTort,  non  douloureux,  survenant  pendant  plusieurs  jours  ;  un 
de  cea  vomissements  se  serait  compliqué  d'hématémèse  ;  les  vomissements,  indolores  eux- 
mêmes,  laissent  après  eux  une  sensation  de  tortillement  ou  d'embroohement  de  l'estomac. 
La  malade  a  des  crises  de  diarrhée  survenant  et  cessant  brusquement,  ne  s'aocompagnant 
d'aucune  douleur  pendant  ou  après  la  crise. 

Les  vomissements  sont  parfois  précédés  de  quintes  de  toux  coqueluchoïde  ou  de  hoquet, 
qui  disparaissent  quand  les  vomissements  apparaissent. 

Il  existerait  quelquefois  des  crises  de  palpitations  cardiaques  indépendantes  de  tout  effort 
et  de  toute  émotion.  Pas  de  troubles  sphinctériens. 

Au  mois  de  février  1901,  la  malade  se  plaint  de  dyspnée  et  de  suffocation  sans  que  l'aus- 
cultation permette  de  rien  découvrir  qui  puisse  expliquer  ces  symptômes.  La  mort  sur- 
vient brusquement. 

Autopsie.  —  La  calotte  cr&nienne, surtout  au  niveau  de  la  région  frontale,  est  extrême- 
ment épaissie  ;  son  tissu  est  éburné.  L'aspect  de  la  section  est  celui  de  l'ostéite  syphili- 
tique. Dans  l'ablation  du  cerveau  une  traction,  cependant  très  modérée,  détermine  la  rupture 
du  bulbe  qui  était  évidemment  ramolli. 

L'encéphale,  examiné  par  sa  face  inférieure,  montre  une  déformation  des  amygdales  céré- 
belleuses qui  sont  effilées  et  portent  à  leur  base  un  sillon  circulaire  répondant  au  trou  occi- 
pital; c'est  à  la  partie  inférieure  des  amyi^dales,  ainsi  laminées  à  travers  le  trou  occipital, 
<iue  s'est  produite  la  rupture  du  bulbe. 
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Au  niveau  de  la  région  pédonoulaire,  la  face  inférieure  du  pédonouie  droit  semble  ramollie 
et  le  nerf  moteur  oculaire  commun  du  môme  côté  présente  une  diminution  de  Tolnme  et 
un  état  gélatineux  qui  n*exi0te  pas  du  côté  opposé. 

On  sectionne  alors  la  protubérance  au  niveau  de  son  bord  supérieur.  On  découvre  quels 
&ce  supérieure  et  les  faces  latérales  de  la  région  pédonculaire  sont  embrassées  par  u» 
tumeur  en  forme  de  fer  à  cheval  plus  développée  du  côté  droit.  L*aspect  extérieur  de  Is 
tumeur  est  celui  d'une  circonvolution  sillonnée  par   de  nombreux  Taisseaux. 

Cette  tumeur  en  forme  de  bourrelet  semble  surajoutée  aux  circonvolutions  de  Tbippo- 
campe  et  du  crochet  Elle  comprime  l'étage  supérieur  des  deux  pédoncules,  mais  beaucoup 
plus  celui  du  côté  droit.  De  ce  même  côté  elle  fait  saillie  au  niveau  du  pied  du  pédoncule 
qui  est  diminué  de  volume  et  semble  ramolli. 

La  face  supérieure  du  cervelet  est  aplatie.  Une  coupe  transversale  passant  par  la  partie 
moyenne  de  la  protubérance  et  continuée  sur  le  cervelet  montre  une  diminution  de  volume 
de  la  protubérance  due  À  la  disparition  de  ses  fibres  transversales  antérieures.  La  prota- 
bérance  aplatie  par  la  tumeur  présente  en  avant  une  écbancmre  constituée  par  le  tronc 
basilaire,  très-athéromateux,  qui  s'y  est  creusé  un  lit. 

La  moelle  épinière,  bien  qu'incomplètement  durcie,  montre  des  lésions  visibles  à 
l'œil  nu  dans  les  cordons  postérieurs.  L'examen  histologlque  de  cette  pièce  sera  publié 
ultérieurement. 

M.  Pierre  Marie.  —  La  pièce  présentée  par  M.  Touclie  oiTre  un  g^and  intérêt. 
On  y  voit  parfaitement  cet  engagement  des  amygdales  cérébelleuses  dans  le 
trou  occipital  que  j'ai  déjà  signalé  à  la  Société.  J*ai  eu  roccasion  de  constater  de 
nouveau  plusieurs  fois  cette  disposition  pathologique.  Elle  semble  surtout  fré- 
quente dans  les  cas  d'hémorrhagies  de  la  région  cérébrale  postérieure  ;  elle 
n'existe  guère  lorsque  la  lésion  siège  dans  la  loge  antérieure  de  la  base  du  crâoe. 

II.  —  Adipose  douloureuse,  par  MM.  Ou.  Aghard  et  Ch.  Laubry  (présen- 
tation de  malade). 

Dercum  a  fait  connaître,  en  septembre  1888,  au  Congrès  de  l'Association  des 
neurologistes  américains,  un  type  clinique  essentiellement  caractérisé  par  une 
sorte  de  dystrophie  du  tissu  conjonctif  qui  s'infiltre  de  graisse,  et  par  des  dou- 
leurs accompagnant  le  développement  de  cette  stéatose.  De  nouvelles  observations, 
publiées  notamment  par  Dercum  et  ses  élèves,  ont  permis,  par  la  suite,  d'ajouter 
quelques  détails  à  ce  complexus  symptomatique  appelé  par  Dercum  adipose  dou- 
loureuse, et  auquel  d'autres  auteurs  ont  attribué  le  nom  de  makidie  de  Dercum. 

Comme  cette  aiïection  a  été  encore  assez  peu  étudiée  en  France,  la  malade 
qui  fait  Tobjet  de  celle  présentation  peut  offrir  quelque  intérêt. 

Observation.  —  Catherine  Leg...,âgée  de  79  ans,  entrée  le  6  mars  1901  à  rhôpital 
Tenon,  salle  Magendie,  n«  15. 

La  malade  n'a  pas  connu  ses  grands-parents.  Son  père  et  sa  mère  sont  morts  A  plus  de 
80  ans,  sans  avoir  eu  de  maladies  véritables  et  sans  avoir  présenté  d'obésité.  Ses  oncle»  et 
tantes  sont  morts  également  à  un  âge  avancé. 

Elle  a  eu  8  frères  et  sœurs  :  l'un  est  mort  de  congestion  pulmonaire  à  65  ans  ;  les  autres 
sont  morts  plus  jeunes,  sauf  une  sœur  qui  est  actuellement  vivante  et  figée  de  80  ans. 

£lle  a  eu  6  enfants  :  8  sont  bien  portants  ;  les  2  autres  sont  morts,  peut-être 
d'alcoolisme. 

Dans  ses  antécédents  personnels,  on  relève  une  fièvre  typhoïde  à  23  ans  et  une  pneu- 
monie à  38  ans. 

Il  y  a  quinze  ans^à  la  suite  d*une  chute  provoquée  par  une  violente  émotionnelle  entrai 
l'hôpital  Tenon  dans  le  service  de  M.  Cuffer  pour  une  contusion  de  la  hanche.  Elle  ec 
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rappelle  qu'on  eiplor»  à  plusieurs  reprlBessfteensibilité.  Depuia  c«tte  époque,  elle  aconaervé 
mie  légire  f&tbiesse  du  membre  intérieur  gaucbe. 

A  1>  suite  de  cft  accident,  elle  eut  des  métrorrhagieg  qui  survenaient  irrégulièrement, 
lonteB  tet  trots  semaines  environ,  durant  deux  ou  troiit  jours  eonitoe  les  régies,  et  qui  ont 
ccué  au  bout  de  trois  ans. 

En  m£me  teinpt,  la  malade  oooimença  ik  ressentir  des  douleurs,  d'abord  localisées  à  la 
cniiee  qui  «Tait  sobi  le  traumatisme,  puis  &  la  région  lomtiûre,  et  qui,  peu  ft  peu,  se  sont 
généralisées  en  affectant  surtout  la  continuité  des  membres.  Elles  étaient  continues,  avec 
decourta  paroxysmes  ;  mais  elles  restaient  compatibles  areo  la  marehe  et  les  occnpatîona 
joamalières  peu  fatigantes  de  la  malade. 

li  7  a  six  mois  cependant,  ces  douleurs  soqt  devenues  plus  vives,  s'eiaccrbant  par  le 


noindre  mouvement,  obligeant  lu  malade  à  rester  allongée,  déterminant  une  impotence 
complète  ponr  laquelle  la  malade  est  entrée  à  l'hôpital. 

En  découvr«nt  la  malade,on  est  frappé  de  son  obésité  et,  surtout,  de  la  disposition  des 
lusHea  adipeuses  qui  sont  distribuées  sur  les  membres  et  tui  le  tronc,  en  respectant  les 
extrémités  (mains  et  pieds)  ainsi  que  la  foce. 

Aai  membres  intérieurs,  elles  forment  des  nodules  dittus,  du  volume  d'une  grosse  noix, 
M  voisinage  de  l'articulation  tibio- tarsien  ne,  et  s'étagent  tout  te  long  de  la  faoe  postéro- 
interne  de  la  jambe  sous  forme  de  masses  plus  volumineuses,  au  nombre  de  4  ou  S,  bien 
limitées  transversalement  par  des  sillons  aa^ez  larges  qui  les  étranglent  comme  s'ils  étaient 
dos  it  des  brides  fibreuses,  et  mal  limitées  au  contraire  duo»  le  sens  laugiludinal,en  sort* 
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qu'elles  se  confondent  graduellement  avec  les  tiasuB  environnants  des  faces  antérieure  et 
externe  de  la  jambe. 

Aux  membres  supérieurs,  elles  manquent  dans  tonte  la  partie  inférieure  de  l*avant-bn&. 
Au  voisinage  du  ooude,  elles  forment  des  bandes  épaisses,  mal  limitées.  C'est  an  bm 
surtout  qu'elles  sont  développées,  formant  sur  la  face  postérieure^  du  coude  à  l'épaule,  ms 
masse  volumineuse;  Tadipose  est  moins  accentuée  sur  la  face  antéro-exteme. 

Sur  le  tronc,  Tadipoee  est  assez  uniformément  répartie.  On  remarque  cependant  deux 
sillons  qui  délimitent  les  masses  diffuses,  Tun  au  niveau  du  bord  inférieur  des  fausses  côtei, 
Tautre  parallèlement  au  pli  de  Taine. 

Les  masses  adipeuses  présentent  une  consistance  rénitenta,  élastique.  Elles  sont  fort 
douloureuses  à  la  pression  profonde  qui  détermine,  surtout  aux  membres  inférieon, 
d'énergiques  mouvements  de  défense  et  qui  arrache  môme  des  cris  à  la  malade.  Elles  soot 
également  le  siège  de  douleurs  spontanées.  La  marche  les  provoque,  de  même  que  toate 
contraction  musculaire  ;  au  contraire,  les  mouvements  passifs  que  l'on  imprime  aux  join- 
tures se  font  sans  difficultés  ni  douleurs.  Il  n'y  a  ni  craquements,  ni  déformations  d«$ 
articulations.  On  ne  remarque  pas  d'atrophie  musculaire.  La  station  debout  a  lien  ssns 
difficulté.  Les  réflexes  rotuliens  sont  énergiques,  surtout  à  gauche;  la  percussion  du  tendon 
rotulien  est  douloureuse.  Les  réflexes  plantaire,  pharyngien,  cornéen  sont  conservés. 

La  sensibilité  au  contact  est  conservée  avec  une  acuité  très  vive  dans  les  membrei 
inférieurs,  sauf  A  la  partie  supéro-externe  de  la  cuisse  gauche  où  elle  est  un  peu  affaiblie. 
Elle  est  conservée  dans  le  reste  du  corps,  mais  avec  une  moindre  acuité. 

La  sensibilité  à  la  douleur  est  conservée  ;  il  y  a  un  peu  d'hyperalgéaie  au  niveau  des 
masses  adipeuses. 

Pas  de  modifications  de  la  sensibilité  thermique. 

Pas  de  troubles  notables  de  la  vision,  sauf  quelques  mouches  volantes  et  autres  senFations 
subjectives  sans  importance.  Légère  diminution  de  l'ouie. 

Malgré  son  grand  âge,  la  malade  ne  présente  pas  de  troubles  intellectuels.  Elle  ne  sait 
pas  lire.  Il  n'y  a  aucun  trouble  cardiaque. 

La  palpation  du  cou  ne  permet  pas  de  délimiter  le  corps  thyroïde. 

L'examen  du  thorax  révèle  quelques  signes  d'emphysème  et  de  légers  frottements  à  Is 
base  gauche.  Depuis  quelques  mois  la  malade  est  sujette  à  des  épistaxis;  elle  a  de  la  cens* 
tipation;  l'appétit  est  diminué  et  il  se  produit  quelques  vomissumenta  pituiteux.  Leâ 
urines  pendant  les  premiers  jours  sont  rares  (600  centim.  cubes  environ  dana  les  vingt- 
quatre  heures);  elles  ne  renferment  ni  sucre  ni  albumine.  Puis  elles  augmentent  de 
quantité,  dépassant  un  litre.  Une  analyse  faite  le  10  avril,  donne  pour  1,200  centim.  cnbei 
d'urine  en  vingt-quatre  heures  :  urée,  Il  gr.  ;  chlorures,  5  gr.;  phosphates,  1  gr.,  4; 
densité,  1012. 

Taille,  1  m.  50.  Poids,  SOkil.  500. 

Examen  du  sang  :  globules  rouges,  4,900,000;  globules  blancs,  20,000;  polynucléaire», 
80  p.  100;  mononucléaires  et  lymphocytes,  20  p.  100.  Pas  d'éosinophiles. 

L*alTection  décrite  par  Dcrcum  se  réduit  à  peu  près  à  la  réuDion  des  deux 
symptômes  fondamcnlaux  :  adipose  et  douleur. 

L'adipose  est  le  plus  souvent  partielle,  symétrique  et  distribuée  sous  forme  de 
mnsses  nodulaires  plus  ou  moins  volumineuses.  Mais  ce  caractère  n'est  pas 
constant,  car  dans  une  observation  de  Spiller  et  dans  une  autre  de  Giudiceandrea 
elle  était  diffuse.  Chez  notre  malade,  elle  est  nettement  nodulaire  aux  membres, 
tandis  que  Tabdomen  est  le  siège  d'une  infiltration  adipeuse  difTuse.  Un  des  traits 
particuliers  de  celte  adipose,  que  Ton  peut  constater  également  chez  celle 
femme,  paraît  être  de  respecter  les  pieds,  les  mains  et  la  face. 

Les  douleurs  sont  généralement  spontanées  et  augmentées  par  la  pression, 
comme  dans  notre  ca5(l).  Quant  aux  autres  accidents  qui  ont  été  signalés  dans 

(1)  Tout  récemment,  A.  Caroucci  ( Polielinico,  23  février  1901)  a  décrit  sous  le  nom 
à* adipose  analgésique  un  état  morbide  qni  semble  se  relier  trèa  étroitement  à  la  maladie 
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les  diverses  observations,  ils  sont  des  plus  variables  et  des  plus  inconstants. 
Tels  sont  :  les  troubles  de  la  sensibilité  objective  notés  dans  un  cas  de  Dercum, 
dans  une  observation  de  Giudiceandrea  et  dans  la  nôtre,  —  Tatrophie  muscu- 
laire (Dercum)  ou  au  contraire  Thypertrophie  des  muscles  de  la  main  (Giudi- 
ceandrea), —  des  altérations  du  système  pileux  (rareté  des  poils  et  chute  des 
cheveux  dans  un  cas  de  Giudiceandreajy  —  une  double  atteinte  de  zona  chez 
une  malade  de  Dercum,  —  des  hémorrhagies  diverses  (3  cas  de  Dercum,  1  cas 
de  Giudiceandrea  et  observation  personnelle),  -*  des  troubles  psychiques 
lEshoer,  Dercum,  H.  White). 

L'origine  de  la  maladie  reste  fort  obscure.  Le  sexe  féminin  paraît  seul  atteint. 
Le  traumatisme,  qui  a  précédé  dans  notre  observation  Tapparition  de  la  maladie, 
se  retrouve  dans  le  cas  d^Eshner.  On  a  cherché  à  établir  des  analogies  entre 
l'adipose  douloureuse  et  le  myxœdème,  notamment  les  formes  frustes  de  cette 
dernière  afîection.  Dans  cet  ordre  d'idées,  Dercum  a  môme  rapporté  3  cas  dans 
lesquels  il  a  constaté  diverses  lésions  du  corps  thyroïde^  telles  qu'un  mélange 
d*alrophie  et  d'hypertrophie^  des  calcifications,  de  la  distension  des  vésicules 
par  la  matière  colloïde,  de  l'infiltration  du  stroma  par  des  cellules  rondes.  Mais 
ces  altérations  sont  fort  peu  caractéristiques  et  ne  paraissent  pas  jusqu'ici  se 
distinguer  suflisamment  de  celtes  qu*on  rencontre  chez  un  grand  nombre  de 
sujets  parvenus  à  l'âge  auquel  se  développe  habituellement  l'adipose  douloureuse. 

Quant  au  traitement  thyroïdien,  qui  a  parfois  été  essayé,  il  n'a  donné  que  des 
résultats  imparfaits  ou  môme,  dans  un  cas  de  H.  White  et  un  autre  de  Giudi- 
ceandrea, il  est  resté  de  nul  effet. 

M.  Pierre  Marie. —  L'adipose  douloureuse,  comme  l'a  dit  M.  Âchard,  n'a  guère 
été  signalée  que  chez  la  femme.  J'ai  cependant  dans  mon  service  de  Bicétre,  un 
malade  qui  présente  une  répartition  analogue  du  tissu  adipeux,  respectant  la 
face  et  les  extrémités,  accentué  surtout  au  tronc  et  à  la  racine  des  membres. 
Ces  masses  graisseuses  lui  causent  parfois  une  légère  douleur.  * 

ni. — Bémlasynergle  et  Hémitremblement  d'origine  oérébello-protu- 

bérantlelle,  par  M.  J.  Babinski. 

Le  malade  atteint  d'hémiasynergie  et  d'hémitremblement,  que  J'ai  présenté  à 
la  Société  au  mois  de  février  dernier,  a  succombé  à  une  infection  grippale  le 
25  mars. 

L'autopsie  a  été  pratiquée  par  le  D'  Nageotte,  et  voici  les  premières  constata- 
tions qui  ont  été  faites  : 

Aucun  œdème  sous-arachnoïdien.  Le  cerveau  n'est  pas  comprimé.  Les 
méaiDges,  molles,  sont  minces,  transparentes,  d'aspect  normal. 

A  la  base  on  découvre  une  tumeur  d'un  aspect  blanc  nacré,  qui  remplit  l'espace 
compris  à  droite  entre  le  bulbe,  la  face  inférieure  du  cervelet  et  la  protubérance 
(voir  la  figure  ci-jointe). 

Cette  tumeur  aune  surface  mamelonnée;  elle  est  couverte  de  saillies  arrondies 
grosses  comme  des  grains  de  mil  pour  la  plupart,  les  plus  grosses  atteignant 

â«  Dercum.  Ohes  sa  malade,  il  n'y  avait,  en  fait  de  troubles  de  la  sensibilité  subjective, 
V^  des  douleurs  lombaires,  mais  la  sensibilité  objective  était  altérée  pour  la  douleur  et 
pour  la  température.  Or,  des  troubles  objectifs  de  même  nature  peuvent  exister  dans  la 
o^aladie  de  Dercum,  ainsi  qu'on  peut  le  voir  dans  notre  observation. 
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le  volume  d'un  pois  ;  ces  saillies,  par  leur  forme,  leur  couleur  blanche  Cl  \nn 
reflets  nacrés,  oot  l'aspect  de  perles.  Un  fragment  de  la  tumeur  écrasé  enlnlt- 
doigts  donne  une  sensation  onctueuse;  le  tissu  est  Triable.  Dans  son  eoseinUc 
la  tumeur  a  une  forme  irréguliëre  :  elle  se  moule  dans  l'espace  libre  en  reloul»: 
QQ  peu  le  bulbe  sur  la  gaucho;  elle  n'est  pas  énucléable  et  envahit  la  sebstua 
du  cervelet  ;  à  la  surface  elle  a  détruit,  plut>>t  que  refoulé,  la  moitié  ielene  it 
l'écorcs  du  lobe  cérébelleux  droit  ;  dans  la  profondeur  od  la  sent  à  trann  tt 
qui  reste  d'écorce  saiae,  sous  forme  d'une  grosse  masse  dure  qui  constiluc 
comme  un  noyau  a  l'hétnispbère  cérébelleux.  Elle  empiète  peu  sur  la  prolDt«- 
rance  ;  mais  on  ne  peut  retrouver  le  facial  et  l'acoustique  qui  semblent  perdus 
dans  la  masse. 

Cette  tumeur  est  soas-aracbnoidienne  ;  elle  adhère  à  peine  en  un  potnl  Irèï 


limité  à  la  dure-mère  du  rocber,  qui  ne  présente  à  ce  niveau  aucune  alléralioi'' 
A  l'examen  microscopique,  sur  des  dissociations  on  voit  que  la  tumeur  es' 
formée  de  cellules  aplaties,  polygonales,  très  transparentes,  sans  noyan.  *'^ 
lamelles  de  cholestérine  et  de  granulations  graisseuses.  Il  s'agit  donc  là  ^'"^ 
cholesté  atome. 

Naturellement,  quand  les  pièces  seront  en  état  d'être  étudiées  sur  des  caup«s< 
un  examen  microscopique  sera  fait  et  nous  en  ferons  connaître  les  résultai-' 
Mais,  dès  maintenant,  je  suis  en  droit  de  dire  que  la  nécropsie  a  confirmé  dan: 
ses  traits  essentiels  les  déductions  que  j'avais  tirées  de  l'observation  cliniqn'  ^ 
nulade. 
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Il  s*agît,  il  est  vrai,  d'une  tumeur  intra-crânienne  ;  mais  il  n'y  avait  pas 
d*aogmentatioD  de  la  pression  intra-crânienne,  pas  d*œdème  cérébral,  et  c'est 
bien  à  la  destruction  des  fibres  ou  des  cellules  nerveuses  dans  la  région  occupée 
par  le  néoplasme  qu'il  y  a  lieu  d'attribuer  les  troubles  nerveux.  Il  suffît  de  jeter 
les  yeux  sur  la  figure  ci-jointe  pour  reconnaître  l'exactitude  de  la  proposition 
que  j*énonçais  au  début  de  mon  travail  et  que  je  reproduis  ici  : 

«  Je  me  propose  d'établir  qu'il  existe  un  syndrome  consistant  en  des  troubles 
de  motilité  qui  occupent  un  côté  du  corps,  qui  se  caractérisent  principalement, 
au  membre  supérieur  par  un  tremblement,  au  membre  inférieur  par  une  pertu- 
bation  de  la  faculté  d'association  des  mouvements,  la  synergie  musculaire,  et 
que  ce  syndrome  dépend  d'une  lésion  cérébelleuse  ou  cérébeilo-protubérantielle 
siégeant  du  môme  côté.  > 

IV.  —  Les  Gauses  provocatrices  et  la  Pathogénie  des  Tics  de  la  face 

et  du  cou,  par  MM.  Henry  Meige  et  E.  Feindel. 

Ayant  eu  l'occasion  d'observer  depuis  plusieurs  années  un  assez  grand  nombre 
de  tiqueurs,  nous  avons  recherché  dans  chaque  cas  la  cause  provocatrice  et  le 
mode  de  début  de  telle  ou  telle  localisation  des  accidents  convulsifs.  Dans  presque 
toutes  nos  observations  (une  vingtaine),  il  nous  a  été  possible  de  retrouver  l'ori- 
gine du  tic. 

«  Les  tics,  a  dit  Gharcot,  sont  systématisés  en  général,  en  ce  sens  qu'ils  repa- 
raissent toujours  les  mômes  chez  un  môme  sujet,  et,  de  plus,  ils  reproduisent,  en 
les  exagérant  cependant,  certains  mouvements  automatiques  complexes,  d'ordre 
physiologique,  appliqués  à  un  but;  ce  sont  en  quelque  sorte,  en  d'autres  termes, 

la  caricature  d'actes,  de  gestes  naturels Le  mouvement  complexe  du  tic  n'est 

pas  absurde  en  soi;  il  est  absurde,  illogique, parce  qu'il  s'opère  hors  de  propos, 
sans  motif  apparent  (1).  » 

Ainsi,  comme  l'a  enseigné  depuis  lors  M.  Brissaud,  la  première  manifestation 
du  tic  est  un  mouvement,  un  geste,  primitivement  adapté  à  un  but  défini.  Ce 
geste  se  répète  à  plusieurs  reprises,  volontairement  d'abord,  invonlontairement 
ensuite.  Il  passe  rapidement  à  l'état  d'habitude,  se  reproduit  bientôt  sans  raison 
et  devient  incompréhensible  lorsque  la  cause  qui  l'avait  provoqué  n'existe  plus. 
Pourquoi  le  môme  geste  plusieurs  fois  répété,  ne  prend-îl  pas  chez  tous  les 
individus  les  caractères  d'un  tic?  C'est  qu'il  ne  suffît  pas  pour  devenir  tiqueur 
de  réitérer  plusieurs  fois  et  môme  sans  raison  un  mouvement,  si  brusque  soit-il  ; 
n'est  pas  tiqueur  qui  veut  :  une  prédisposition  psychique  que  justifie  l'hérédité, 
la  débilité  et  la  versatilité  dans  tous  les  actes  volontaires,  sont  nécessaires  pour  que 
le  tic  s'établisse  avec  cette  allure  impulsive  qui  lui  est  propre.  L'importance  de 
cet  état  mental  comme  cause  prédisposante  des  tics  est  considérable.  Si  nous 
n'y  insistons  pas  davantage,  c'est  que  nous  désirons  simplement  signaler  ici  les 
causes  provocatrices  du  geste  volontaire  initial,  ainsi  que  le  mécanisme  patho- 
génique  d'où  le  tic  est  né. 

Ces  recherches  étiologiques,  en  dehors  de  l'intérêt  théorique  qu'elles  peuvent 
présenter,  trouvent  une  application  immédiate  dans  la  thérapeutique  des  tics. 
Cbarcot  avait  déjà  signalé  la  «  gymnastique  rationnelle  >  comme  un  procédé 
de  traitement  capable  de  rendre  des  services  aux  tiqueurs  (2).  La  méthode 
préconisée  par  M.  Brissaud,  méthode  basée  sur  un  système  de  rééducation  de 

(1)  Chaboot.  Leçons  du  mardis  1888-1889,  p.  464. 

(2)  Ihid.^  p.  469. 
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rimmobilité  el  des  mouvemenls,  nous  a  permis  d'apprécier  et  de  faire  conoailit 
des  résultats  encourageants  (1).  Sa  pratique  s'est  trouvée  singulièrement  facilitée 
toutes  les  fois  que  nous  avons  pu  remonter  à  Torigine  même  du  tic. 

Sans  doute,  malgré  Tenquôte  la  plus  minutieuse,  comme  le  dit  M.  Gilles  de  la 
Tourette  (2),  la  cause  initiale  peut  être  difficile  à  préciser,  soit  que  le  sujet  Tignore, 
soit  qu'il  Tait  oubliée,  soit  qu'on  ne  sache  la  dépister.  Un  long  questionnaire  el 
les  interrogatoires  de  l'entourage  suffisent  cependant  dans  la  plupart  des  cas 
pour  reconstituer  la  pathogénie  des  accidents. 

Dans  les  exemples  que  nous  avons  spécialement  étudiés  il  s'agissait  de  tics 
de  la  face  et  du  cou,  parfois  accompagnés  de  mouvements  de  Tépaule  et  do 
bras,  parfois  aussi  de  bruits  respiratoires.  Ce  sont  d'ailleurs  les  formes  les  plus 
communes,  et  qui,  sans  être  d*un  pronostic  alarmant,  n'en  constituent  pas  moins 
parfois  un  véritable  supplice  pour  ceux  qui  en  sont  atteints. 

Il  semblerait  plus  scientifique  de  désigner' le  tic  par  le  muscle  ou  les  muscles 
dont  les  contractions  spasmodiques  déterminent  le  mouvement  intempestif. 

C'est  à  dessein  que  nous  avons  évité  ce  mode  de  désignation. 

En  effet,  il  est  d'abord  souvent  difficile  de  préciser  le  muscle  qui  est  en  cause  ; 
presque  toujours  plusieurs  muscles  sont  intéressés  et  leur  groupement  n'a  rien 
a  voir  avec  un  territoire  anatomique  déterminé.  Ce  sont  généralement  les  muscles 
qui  ont  coopéré  au  mouvement  initial,  plus  ceux  qui  peuvent  servir  à  exagérer 
ce  mouvement.  On  conçoit  la  variabilité  de  ces  répartitions  et  qu'il  soit  préfé- 
rable de  désigner  un  tic  par  le  nom  du  territoire  morphologique  sur  lequel  il  est 
localisé,  ou  par  l'acte  physiologpique  dont  il  est,  comme  disait  Charcot,  la  cari- 
cature. 

*  - 

Dans  la  recherche  des  causes  capables  d'engendrer  les  tics,  il  faut  songer 
d'abord  à  un  facteur  étiologique  d'ordre  général,  Vimitathn,  surtout  lorsqu'il 
s'agit  de  jeunes  tiqueurs. 

L'enfant,  on  le  sait,  est  enclin  à  •  singer  »  tons  les  mouvements.  Il  conlracle 
aisément  des  habitudes,  surtout  les  mauvaises.  Si,  par  surcrott,  il  est  entaché  de 
nervosisme,  il  est  apte  à  tiquer  sous  quelque  prétexte  que  ce  soit. 

La  rencontre,  et  surtout  la  fréquentation  d'un  tiqueur,sera  pour  lui  la  pire  des 
malechances.  Rien  n'est  plus  contagieux  que  le  tic  entre  prédisposés. 

Mais  cette  promiscuité  n'est  même  pas  nécessaire.  Il  suffit  d'un  g^ste  insolite 
exécuté  par  n'importe  qui.  Ce  geste  par  sa  nouveauté  frappe  l'esprit  de  l'enfant. 
Aussitôt  il  s'essaie  à  le  reproduire  ;  il  y  parvient  généralement,  le  refait  avec 
complaisance,  y  éprouve  quelque  satisfaction,  réitère  le  lendemain,  les  jonrs 
suivants.  L'habitude  en  est  bientôt  prise.  Et  si  l'on  n'y  prend  garde,  ce  mouve- 
ment primitivement  voulu,  adapté  à  son  but,  Vimitatiorif  devient  un  geste  auto- 
matique. C'est  un  tic. 

Tissié  (3)  a  rapporté  l'histoire  d'un  enfant  de  8  ans  qui  avait  pris  de  sa  mère 
un  tic  oculaire  et  l'avait  même  amplifié.  Un  second  enfant  imita  également  les 
tics  de  la  mère  et  du  frère  atné.  Bien  plus,  Tissié  ayant  guéri  son  petit  malade, 
la  mère  et  le  frère  guérirent  du  même  coup,  par  imitaUon. 

(1)  Hbnrt  Mbige  et  E.  Fbimdel.  Traitement  des  tics  par  VimmobUitatùm  de»  mourez 
mente  et  les  mouvements  d'immobilisation  (Méthode  de  Brissaud).  Presse  médicale,  n"  23, 
16  maro  1901. 

(2)  Gilles  db  la  Toukette.  La  maladie  des  tics  convulsifs.  Semaine  médicale,  1899, 
p.  153. 

(3)  TiBSii.  Tie  oculaire  et  facial»,,.  Journ.  de  méd.  de  Bordeaux,  9  et  16  juillei  189d. 
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Le  râle  de  rimitaiion  semble  aussi  vraisemblable  dans  rapparition  des  tics  du 
langage,  VéchoiaUe  surtout,  et  même  la  coprolaliej  comme  aussi  à  Torig^ne  des 
cri»  bizarres,  des  gîotusementSj  des  aboisTnenls,  etc.,  si  fréquents  dans  la  maladie 
des  lies  convulsifs. 

Les  causes  locales  n*ont  pas  moins  d'importance.  Elles  sont,  on  le  comprend, 
extrêmement  variées.  Nous  allons  brièvement  passer  en  revue  celles  que  nous 
avons  pu  découvrir  dans  les  différentes  variétés  de  tics  de  la  face  et  du  cou. 


«    A 


Tics  DES  YEUX. — Il  faut  les  distinguer  en  tics  des  paupières  et  tics  des  globes  oculaires. 

Le  TIC  DBS  PAUPIÈRES  cst  pcut-êtrc  le  plus  fréquent.  Il  atteint  tantôt  un  seul 
œil,  tantôt  les  deux.  Il  peut  se  manifester  par  un  simple  haUemeni  de  la  paupière 
supérieure,  qui  se  renouvelle  à  des  intervalles  plus  ou  moins  rapprochés  ;  le  plus 
ordinairement,  c'est  un  clignotement  produit  par  une  contraction  plus  forte  et  plus 
brusque  de  Torbiculaire,  que  viennent  souvent  compléter  des  contractions  des 
muscles  du  nez  et  des  zygomatiques. 

Un  corps  étranger^  une  poussière  ou  un  d7,  logés  sous  les  paupières,  est  géné- 
ralement la  cause  initiale  de  la  première  contraction.  Toute  inflammation  des  pau« 
pières  produit  le  môme  résultat. 

Le  clignotement  peut  être  aussi  provoqué  par  une  vive  lumière.  Chez  une  fillette 
de  onze  ans,  le  tic  s*est  installé  à  la  suite  de  séances  de  pose  pour  un  portrait. 
Le  jour  cru  de  l'atelier  fatiguant  l'un  des  yeux,  elle  prit  peu  à  peu  l'habitude 
de  cligner,  d'abord  pendant  le  temps  de  la  séance,  puis  bientôt  en  dehors.  Logique 
au  début,  le  clignotement  devint  ensuite  déraisonnable  ;  ce  fut  un  tic. 

Le  clignotement  ne  se  traduit  pas  seulement  par  une  contraction  brusque  et 
convulsive.  G*est  parfois  une  sorte  de  contracture  qui  maintient  l'œil  à  demi  clos 
d'une  façon  presque  permanente.  Mais  il  ne  s'agit  pas  d'une  contracture  véritable  ; 
la  volonté  peut  toujours  la  faire  disparattre,  passagèrement  au  début,  et  défini- 
tivement sous  l'influence  d'exercices  appropriés.  Témoin  le  cas  d'un  jeune  tiqueur 
auquel  un  double  clignotement  permanent  donnait  un  air  endormi  fort  singulier. 
Ce  n'était  qu'une  forme  de  tic  palpébral  dont  une  gymnastique  des  paupièr9S  eut 
facilement  raison. 

Ce  genre  de  grimaces  permanentes  est  à  rapprocher  des  attitudes  durables 
que  Ton  observe  chez  les  sujets  atteints  de  la  variété  de  tic  connue  sous  le  nom 
de  f  torticolis  mental  •. 

Tics  des  globes  oculaires.  —  Les  muscles  extrinsèques  de  l'œil  participent  sou- 
vent au  tics  des  paupières.  Lorsqu'on  observe  avec  soin  un  tiqueur  atteint  de  bcMe" 
menis  ou  de  clignotements^  on  voit  dans  certains  cas  le  globe  oculaire  se  mouvoir 
derrière  la  paupière  supérieure  baissée  ;  la  saillie  de  la  cornée  permet  aisément  de 
suivre  les  différentes  positions. 

C'est  également  un  corps  étranger  que  l'on  retrouve  comme  cause  provocatrice 
du  mouvement  initial.  Chez  un  enfant  de  10  ans,  telle  semble  bien  avoir  été 
l'origine  du  tic.  Après  la  disparition  du  corps  étranger,  il  a  conservé  la  mauvaise 
habitude  de  chatouiller  la  face  interne  de  sa  paupière  supérieure  en  promenant 
à  chaque  clignement  sa  cornée  dans  tous  les  sens.  Il  a  pris  plaisir  à  cette  petite 
manœuvre,  il  l'a  répétée,  volontairement  d'abord,  machinalement  ensuite.  On  a 
négligé  de  le  lui  défendre;  la  mauvaise  habitude  est  bientôt  passée  à  l'état  de  tic. 
Il  a  fallu  par  une  gymnastique  assez  délicate  l'habituer  de  nouveau  au  cligne- 
ment normal  et  à  conserver  l'immobilité  du  globe  oculaire  pendant  le  clignement, 
pour  le  débarrasser  de  son  tic. 
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Certains  troubles  de  la  vision  peuvent  aussi  entraîner  des  mouvements  ou  des 
attitudes  anormales  des  paupières  et  des  globes  oculaires,  permanentes  ou  se 
répétant  avec  une  brusquerie  convulsive,  mais  qui  deviennent  en  somme  de  véri- 
tables tics. 

Aussi  est-il  indispensable  d'examiner  avec  soin  l'appareil  visuel  de  tout  tiqueur 
des  yeux.  Des  verres  appropriés  en  corrigeant  les  défauts  de  la  vision,  suffiront 
souvent  à  corriger  ces  mouvements  ou  ces  attitudes  vicieuses.  Le  strabisme 
dans  certains  cas  pourrait  n'ôtre  qu'un  tic;  chez  les  enfants  surtout,  une  suryeil- 
lance  attentive  peut  quelquefois  le  faire  disparaître. 

Tics  du  nbz.  —  Ceux-ci  reconnaissent  comme  principale  origine  les  coryzas,  les 
inflammations,  les  gerçures,  les  petits  furoncles  des  narines.  Leur  forme  ordi- 
naire est  la  contraction  musculaire  qui  caractérise  le  reniflement.  Ils  peuvent  être 
unilatéraux  ou  bilatéraux. 

Leur  mécanisme  pathogénîque  est  simple  :  au  début,  une  aspiration  justifiée 
par  un  encombrement  passager  des  voies  nasales;  un  froncement  du  nez  ou  une 
dilatation  des  narines  pour  éviter  la  gène  et  la  cuisson  d'une  petite  plaie.  Ces 
contractions  voulues  sont  répétées  d*abord  chaque  fois  que  la  gène  ou  la  douleur 
les  commandent,  puis  sans  y  songer,  enfin  par  habitude.  Et  alors  même  que 
les  mucosités  ou  la  gerçure  ont  disparu,  le  renflement,  le  battement,  le  froncemeiU 
des  narines,  persistent  à  l'état  de  tic.  Ils  sont  d'ailleurs  peu  tenaces  et  gué- 
rissent vite  s'ils  sont  isolés. 

Tics  DE  LA  BOUCHE.  —  Lours  Variétés  sont  fort  nombreuses.  On  pourrait  les  dis- 
tinguer en  tic8  dee  lèvree  et  tics  de  la  langue  qui,  d'ailleurs,  sont  fréquemment 
associés. 

Étant  donnée  la  diversité  des  mouvements  de  l'orifice  buccal,  on  conçoit  qu'il 
soit  presque  impossible  de  décrire  toutes  les  formes  que  ces  tics  peuvent  aifecter. 

Comme  toujours,  TafTection  est  unilatérale  ou  bilatérale.  L*orbiculaire  des 
lèvres  est  parfois  seul  atteint  ;  mais  les  élévateurs,  les  abaisseurs  des  lèvres 
et  aussi  le  peaucier  du  cou  viennent  souvent  compliquer  les  grimaces.  De  là  les 
moueê,  les  eucciom,  les  mordUlages,  les  pincements  des  lèvres,  les  rictus  de  toutes 
sortes,  et  aussi  les  mâchonnements  lorsque  les  muscles  masticateurs  entrent  en 
jeu. 

Plusieurs  causes  nous  ont  paru  favoriser  l'éclosion  de  ces  tics . 

D*abord,  les  gerçures  des  lèvres.  La  moindre  pellicule  prête  à  se  détacher 
produit  un  agacement  désagréable  et  l'on  cherche  à  s'en  défaire  en  la  mordil- 
lant. Ce  geste  répété  a  généralement  pour  effet  d'augmenter  Térosion  et  de 
détacher  de  nouvelles  parcelles  de  la  muqueuse.  Le  mordillage  recommence; 
une  autre  pellicule  est  soulevée.  C'est  un  cercle  vicieux.  Les  jeunes  candidats 
aux  tics  n'y  échappent  guère,  s'ils  ne  sont  attentivement  surveillés. 

Nous  avons  vu  un  petit  tiqueur  dont  les  lèvres  étaient  constamment  saignantes 
et  déchiquetées,  tant  il  mettait  d'ardeur  à  dévorer  la  [plus  minime  cuticule.  La 
salive  en  humectant  constamment  le  bord  libre  des  lèvres  faisait  naître  sans 
cesse  de  nouvelles  gerçures  dont  les  bords  bientôt  soulevés  étaient  aussitôt 
déchirés  par  les  dents.  Les  topiques  les  plus  désagréables  au  goût  ne 
réussissent  pas  toujours  à  rebuter  ces  jeunes  cheilopliages , 

Les  troubles  de  la  dentition  sont  une  cause  plus  fréquente  encore  des  tics  de  la 
bouche  auxquels  participe  la  langue. 

Chez  les  enfants  surtout,  à  la  (in  de  la  première  dentition,  l'agacement  produit 
par  les  dents  qui  s'ébranlent  les  pousse  à  tourmenter  ces  dernières  de  mille 
façons.  Ils  prennent  plaisir  à  ce  jeu  auquel  les  lèvres  coopèrent  avec  la  langue; 
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ils  peuvent  le  répéter  à  tout  instant,  en  trompant  les  meilleures  surveillances. 
Quand  la  dent  est  tombée,  la  place  vide  qu'elle  laisse  est,  par  sa  nouveauté^  une 
nouYelle  occasion  de  recommencer  les  mouvements. 

Ënfin«  lorsque  les  nouvelles  dents  viennent  à  pousser,  si  leur  disposition  n*est 
pas  régulière,  —  et  le  fait  est  presque  constant  chez  les  névropathes  héréditaires 
où  se  recrutent  tous  les  tiqueurs  —  la  gêne  qui  en  résulte  est  encore  une  nou- 
velle cause  provocatrice  capable  d'engendrer  un  tic . 

De  là,  la  nécessité  d'examiner  toujours  soigneusement  la  dentition  des  tiqueurs 
de  la  bouche,  surtout  chez  les  jeunes  sujets,  et  de  leur  faire  porter,'  s'il  y  a  lieu, 
les  appareils  prothétîques  nécessaires  pour  corriger  telle  ou  telle  anomalie  qui 
peut  devenir  le  point  de  départ  d'un  tic. 

Les  tics  de  la  bouche  s'accompagnent  assez  fréquemment  des  tics  de  déglutition 
et  aussi  de  tics  respiratoires  et  phonatoires.  Nous  ne  faisons  que  signaler  ici  ces 
phénomènes  surajoutés  qui  d'ailleurs  peuvent  exister  isolément.  Ils  reconnaissent 
une  pathogénie  analogue. 

Tics  ob  la  têtb.  —  Nous  désignons  ainsi  les  tics  qui  se  traduisent  par  de 
brusques  secousses  de  haut  en  bas  ou  latéralement,  avec  toutes  les  variétés  inter- 
médiaires qui  résultent  de  la  combinaison  des  différents  mouvements  que  la 
tête  peut  exécuter  (élévation  et  abaissement,  inclinaison  à  droite  ou  à  gauche, 
rotation). 

La  forme  plus  fréquente  est  le  tic  de  JiocTiemeni^  un  mouvement  bref  et  saccadé 
qui  se  répète  à  intervalles  irréguliers,  déplaçant  brusquement  la  tête  pour  la 
ramener  aussitôt  à  sa  position  première. 

Le  geste  initial,  confirmé  par  plusieurs  observations,est  presque  toujours  provo- 
qué par  une  coiffure  peu  stable.  Un  chapeau  trop  étroit  ou  mal  assujetti  tend  à  se 
déplacer  à  la  moindre  occasion;  au  lieu  de  le  redresser  avec  la  main,  une  légère 
secousse  de  la  tête  suffit  pour  le  ramener  en  bonne  place.  Il  n'en  faut  pas 
davantage  pour  faire  nattre  un  tic  de  hochement.  Nous  avons  retrouvé  ce  mode 
de  début  aussi  bien  chez  les  jeunes  gens  que  chez  les  jeunes  filles.  Il  va  sans  dire 
qu'une  fois  le  tic  établi,  il  se  répète  quelle  que  soit  la  coiffure,  et  même  si  le  sujet 
reste  nu-tôte.  On  le  corrige  sans  peine,  s'il  est  récent,  en  supprimant  tout  cha- 
peau instable  ;  il  est  aussi  de  ceux  que  les  exercices  d'immobilisation  atté- 
nuent le  plus  rapidement. 

Un  tic  de  Vépaule  s'ajoute  souvent  au  Uc  de  hochement  latéral.  En  même  temps 
qu'il  incline  la  tête  d'un  côté,  le  tiqueur  soulève  Tépaule  correspondante. 

C'est  encore  un  détail  de  costume  qui  nous  a  paru  donner  naissance  au  geste 
initial.  Dans  ces  cas,  c'est  le  col  du  vêtement  qu'on  doit  incriminer.  Soit  pour 
éviter  la  gêne  que  cause  un  col  de  chemise  trop  élevé  et  trop  étroit,  soit  au 
contraire  pour  rechercher  un  frottement  du  cou  qui  semble  agréable,  Thabitude 
de  pencher  la  tête  sur  l'épaule  et  d'élever  cette  épaule  en  môme  temps  se 
prend  avec  la  plus  grande  facilité.  Ce  geste  se  reproduit  bientôt  automa- 
tiquement et  devient  ainsi  un  tic  qui  persiste,  même  si  le  col  est  supprimé. 
Cette  suppression  est  cependant  la  première  indication  thérapeutique  et  l'usage 
de  cols  amples  et  souples  doit  être  imposé  dès  l'abord  à  cette  catégorie  de 
tiqueurs. 

Nous  avons  vu  pareillement  un  tic  d'écartement  du  bras,  provoqué  par  la  gêne 
d'une  emmanchure  trop  étroite,  disparaître  après  modification  du  vêtement,  et  à 
la  suite  de  quelques  exercices  appropriés. 

En  dernier  lieu,  il  nous  reste  à  parler  d'une  variété  de  tic  du  cou  qui  a  déjà 
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été  l'objet  d*un  assez  grand  nombre  de  travaux  :  c'est  celle  qui  a  été  décrite  par 
M.  Brissaud  sous  le  nom  de  torticolis  mental  (1). 

Nous  nous  contenterons  de  rapporter  quelques  extraits  d'observations  qui 
démontrent  clairement  qu'ici  encore  le  mouvement  spasmodique  est  la  consé- 
quence de  la  répétition  à  satiété  d'un  mouvement  exécuté  de  propos  délibéré 
dès  l'abord. 

«  X...  avait  eu  une  fluxion  dentaire  de  la  joue  droite  qui  avait  duré  quatre  à 
cinq  jours.  Pendant  cette  fluxion,  pour  éviter  la  douleur,  elle  avait  pris  l'habitude 
de  tourner  sa  tète  à  droite  et  de  la  maintenir  le  plus  longtemps  possible  dans 
cette  position.  Or,  quelques  jours  après  la  guérison  de  sa  fluxion  dentaire,  sa 
tête  se  mit  à  tourner,  malgré  sa  volonté,  vers  l'épaule  droite,  d*abord  Iransi- 
toirement  pendant  la  journée,  puis  d'une  manière  presque  continuelle 
(Souques)  (2).  » 

«  Pour  Y...,  ces  douleurs  (du  cou  et  de  la  nuque)  devinant  pour  lui  un  sujet  de 
constante  préoccupation.  Il  s'ingéniait  à  trouver  une  position  qui  les  diminuât. 
Il  prit  ainsi  l'habitude  de  tourner  souvent  la  tête  à  droite.  C'était  pour  lui  un 
soulagement  passager.  Â  force  de  répéter  ce  geste,  il  flnit  par  le  faire  sans  s'en 
apercevoir  (Brissaud  et  H.  Meige)  (3).  » 

c  M"«  Z...  passait  des  soirées  entières,  inerte,  les  bras  croisés,  sans  lire,  sans 
travailler,  penchant  sa  tête  en  avant  ou  en  arrière,  à  la  recherche  de  .son 
craquement  (de  la  nuque)  ;  ces  mouvements  devinrent  peu  à  peu  automatiques. 
Ce  fut  un  tic  (Brissaud  et  H.  Meige).  » 

c  A...,  13  ou  14  ans.  Cette  enfant  était  mécontente  de  la  place  qu'elle  avait  à 
l'école.  Elle  prétendait  être  près  d'une  fenêtre  à  sa  gauche  et  sentir  sur  le  cou 
un  courant  d'air.  Ce  fut  d'abord  un  mouvement  de  Tépaule  qui  se  soulevait 
comme  pour  relever  les  vêtements  et  protéger  le  cou  ;  puis  la  tète  s'abaissa  par 
moments...  l'enfant  fit  force  grimaces  pour  montrer  combien  elle  était  gênée,  et 
ses  mouvements  devinrent  involontaires  (Raymond  et  Janet)  (4).  > 

c  N.. .  se  contractait  la  figure  pour  ne  pas  parler,  pour  avoir  l'air  gai  quand  il 
était  triste.  Il  cachait  sa  figure  en  la  tenant  penchée,  avait  toujours  le  dos  voôlé 
et  les  épaules  élevées.  Au  bout  de  quelques  mois  seulement,  on  le  plaisanta  sur 
cette  attitude  permanente  et  il  remarqua  qu'il  ne  pouvait  la  changer  (Raymond 
et  Janet)  (5).  > 

t  M...  passait  des  journées  entières,  assise  auprès  de  sa  fenêtre,  occupée  à 
tricoter  ou  à  coudre.  Pour  se  distraire,- elle  tournait  la  tête  à  droite  et  regar- 
dait dans  la  rue  ;  pensive^  elle  demeurait  ainsi  plus  ou  moins  longtemps.  Au 
bout  de  quelque  temps,  la  malade  s'aperçut  que  conserver  sa  tête  en  position 
correcte  lui  devenait  pénible  ;  elle  se  trouvait  mieux  de  la  tourner  à  droite.  La 
malade,  préférant  cette  position  de  la  tête,  nota  que,  à  chaque  jour  qui  passait 
sa  tête  tendait  davantage  à  se  tourner  de  côté,  si  bien  que  cette  attitude  devint 
à  peu  près  constante  et  que,  lorsqu'elle  voulait  redresser  sa  tète,  elle  devait  se 
servir  de  ses  mains  (Sgobbo)  (6).  » 

c  Ces  douleurs  de  la  nuque  ont  duré  6  mois.  L...  en  était  très  ennnyé,  ily  pensait 


(1)  Brissaud.  Leçon»  sur  les  maladies  nert>ettseê.  Salpêirière,  1893-94. 

(2)  In  BOMPAIRB,  thèse  de  Paris,  1894,  obs.  III. 

(8)  Brissaud  et  Mkiqb.  Bévue  nenrol.,  15  décembre  1894. 

(4)  Raymond  et  Janet.  Névroses  et  idées  fixes,  vol.  II,  p.  878. 

(5)  Raymond  et  Janst.  Lœ,  eit,^  p.  380. 

(6)  SooBBO.  Un  caso  di  torcicollo  mentale.  Il  Manioamio  moderne^  1898,  tesc.  8. 
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beaucoup.  Il  fut  encore  plus  afTecté  lorsque  ces  douleurs^  il  y  a  un  mois,  se 
transformèreot  en  une  sensation  de  grande  faiblesse.  A  ce  moment  il  prit  l'ha- 
bitude, pour  reposer  sa  tête,  de  la  tourner  de  temps  en  temps  à  gauche.  L...  est 
très  catégorique  sur  ce  point  :  les  mouvements  de  rotation  furent  d'abord 
voulus  (Feindel)(l).  > 

On  pourrait  multiplier  ces  exemples.  Ceux-ci  suffisent  pour  montrer  le  rôle 
du  geste  initial  volontaire  et  réfléchi  au  début  dans  la  genèse  d'un  tic^  quelle 
que  soit  sa  forme. 

Une  remarque  encore  au  point  de  vue  étiologique. 

Le  souvenir  d'un  geste  familier  semble  parfois  favoriser  l'apparition  d'un 
tic.  Le  Uc  du  colporteur,  post'profesêionnd^  rapporté  par  M.  Grasset,  en  est  une 
preuve  (2).  Ce  malade  reproduisait  le  geste  de  charger  un  ballot  sur  son  épaule, 
souvenir  de  son  ancien  métier  de  colporteur  qu'il  regrettait  profondément. 

Enfin  voici  un  dernier  exemple  qui,  pour  n'être  pas  emprunté  à  la  littérature 
médicale,  ne  nous  semble  pas  moins  édiGant  : 

<  ...Le  bon  chef  de  bataillon  s'apprêta  solennellement  à  parler,  avec  un  plaisir 
d'enfant.  Il  rajusta  sur  la  tète  le  shako  couvert  de  toile  cirée,  et  il  donna  ce 
coup  cTépaule  que  personne  ne  peut  se  représenter  s'il  n'a  servi  dans  l'infanterie, 
ce  coup  d'épaule  que  donne  le  fantassin  à  son  sac  pour  le  hausser  et  alléger  un 
moment  son  poids  ;  c'est  une  habitude  du  soldat  qui,  lorsqu'il  devient  officier, 
devient  un  tic.  Après  ce  geste  convuUif,  il  but  encore  un  peu  de  vin  dans  son 
coco,  donna  un  coup  de  pied  d'encouragement  dans  le  ventre  du  petit  mulet,  et 
commença:  ...  (3).  > 

On  nous  excusera  de  citer  ici  Alfred  de  Vigny;  mais  ce  passage  a  toute  la 
valeur  d'une  observation  médicale.  La  transformation  d'un  geste  primitivement 
volontaire  en  habitude,  en  tic,  ne  saurait  être  mieux  indiquée.  Le  t  coup  de 
pied  »  lui-même  peut  n'être  pas  autre  chose  qu'un  tic  surajouté,  et  la  mentalité 
•  enfantine  »  de  ce  tiqueur  martial  complète  fort  exactement  le  tableau. 

* 

En  résumé,  au  début  et  à  propos  d'une  cause  banale,  généralement  afin  d'at- 
ténuer une  gêne  ou  d'éviter  une  douleur,  d'autres  fois  pour  éprouver  une  sensa- 
tion nouvelle  qui  semble  agréable  à  tort  ou  à  raison,  le  futur  tiqueur  veut  faire 
un  mouvement  et  le  fait  en  eiïet,  avec  raison,  avec  logique.  Il  le  répèle  judicieu- 
sement peut-être  ;  mais  peu  à  peu,  se  laissant  entraîner,  il  le  répète  encore,  plus 
qu'il  ne  serait  raisonnable^  sans  se  lasser. 

Ainsi  se  crée  et  se  dresse  une  habitude  qui  bientôt  devient  impérieuse, 
irrésistible.  Voilà  le  tic  constitué. 

Lorsqu'on  a  découvert  la  cause  du  mouvement  initial  qui  peu  à  peu  est  devenu 
un  tic,  les  procédés  de  correction  à  employer  contre  ce  dernier  se  déduisent  logi- 
quement de  son  étiologie  même  ;  le  traitement  semble  alors  d'une  application 
plus  facile  ;  ses  effets  sont  plus  rapides  et  plus  heureux. 

On  ^it  donc  qu'il  n'était  pas  sans  intérêt  d'entrer  dans  quelques  détails  sur 
les  causes  provocatrices  des  tics.  Leur  connaissance  peut  éclairer  la  palhogénie 
de  ces  accidents  cpnvulsifs  et  faciliter  leur  guérison. 

(l)  FsiRDBL.  Le  torticolis  mental  et  ion  traitement  Oaxette  hehdomadaire^  20  février  1898. 
|2)  NouT.  loonogr.  de  la  Salpétrière,  1897. 

(3)  Alprbd  db  Viqnt.  Servitude  militaire.  Laurette  ou  le  cachet  rouge.  Chap.  iv:  De 
la  rencontee  que  je  fis  un  jour  sur  la  grand'route. 


¥j 


113  BOCIBTÉ   DB   NEUROLOGIE   DE   PARIS 

Nous  ne  voulons  pas  dire  que  ces  causes  se  bornent  à  celles  que  nous  avons 
relevées.  Notre  enquête  a  porté  principalement  sur  nos  observations  person- 
nelles. Nul  doute  qu'il  existe  d'autres  causes  occasionnelles  capables  de  produire 
les  mêmes  tics,  ou  d'autres  variétés  de  tics  ;  mais  il  est  vraisemblable  que  dass 
tous  les  cas  le  processus  pathogénique  est  identique. 

En  terminant,  nous  tenons  à  répéter  encore  que  les  causes  occasionnelles  sont 
insuffisantes  à  elles  seulps  pour  créer  les  tics.  Une  prédisposition  héréditaire  est 
indispensable  pour  opérer  la  transformation  d'un  geste  volontaire  en  un  mouve- 
ment automatique  irrésistible.  Une  instabilité,  une  débilité  congénitales  de  la 
volonté  sont  des  facteurs  étiologiques  qui  ne  peuvent  jamais  faire  défaut  chez  les 
tiqueurs.  Sans  eux  le  tic,  maladie  psychique  par  excellence,  ne  saurait  exister. 

Mais  lorsque  le  terrain  est  ainsi  préparé,  le  tic  est  prêt  à  éclore.  Toute 
occasion  peut  être  bonne.  Il  en  est  cependant  qui  semblent  plus  propices  :  ce 
sont,  nous  a-t-il  semblé,  pour  les  tics  de  la  face  et  du  cou,  celles  que  nous 
venons  d'énumérer.  Quelque  futiles  qu'elles  puissent  paraître,  on  ne  saurait 
s'en  désintéresser,  en  raison  de  leurs  conséquences  fâcheuses,  et  surtout  parce 
que  la  prophylaxie  et  le  traitement  des  tics  s'en  déduisent  rationnellement. 

M.  Parinauo.  —  Je  tiens  à  confirmer  l'exactitude  des  faits  signalés  par 
MM.  Meige  et  Feindel  en  ce  qui  concerne  les  tics  des  paupières,  bien  connul  des 
ophtalmologistes  sous  le  nom  de  blépharospasmes  cloniques.  Leur  point  de 
départ  est  toujours  une  excitation  périphérique,  corps  étranger,  cil,  etc ,  et 
surtout  une  variété  de  conjonctivite  très  fréquente,  caractérisée  par  des  granula- 
tions qui  occupent  le  cul-de-sac  inférieur  des  paupières.  Cette  conjonctivite 
peut  ne  pas  être  visible  extérieurement;  il  faut  explorer  la  face  interne  de  la 
paupière  pour  découvrir  les  granulations.  Ces  dernières,  qui  donnent  la  sensation 
d'un  corps  étranger,  m'ont  paru  une  des  causes  les  plus  fréquentes  des  tics  des 
paupières,  surtout  chez  les  jeunes  enfants.  En  les  faisant  disparattre*  on  guérit 
presque  toujours  le  tic  en  même  temps. 

M.  Ernest  Dupsé.  —  Les  causes  occa.sionnelles  des  tics  sont  assurément  utiles 
à  connaître  au  point  de  vue  des  conséquences  thérapeutiques  qui  s'en  dégagent. 
Mais  ce  sont  là  des  conditions  étiologiques  auxquelles  tous  les  individus  se 
trouvent  exposés. 

Ce  qui  appartient  en  propre  aux  tiqueurs,  c'est  le  fait  de  l'établissement  d'un 
arc  diastaitique  réflexe  sensitivo-moteur  entre  les  excitations  périphériques, 
quelles  qu'elles  soient,  et  un  département  musculaire  correspondant,  par  Tinter- 
médiaire  des  centres  corticaux;  c'est  la  création,  grâce  à  une  prédisposition 
particulière,  d'une  habitude  qui,  par  sa  persistance,  prend  bientôt  un  caractère 
pathologique. 

Le  tic,  en  effet,  est  un  réflexe  cortical  ;  en  quoi  il  se  différencie  nettement, 
comme  l'a  bien  montré  M.  Brissaud,  du  spasme,  affection  réflexe  sous-corticale. 

Il  se  produit,  à  l'origine  du  tic,  un  phénomène  analogue  à  celui  qui  préside  à 
la  genèse  des  obsessions  ou  des  impulsions,  et  que  l'on  a  qualifié  de  choc  émoU&H- 
nel.  Aussi  les  obsédés  et  les  impulsifs  appartiennent-ils  à  la  même  catégorie 
morbide  que  les  tiqueurs. 

Le  fait  essentiel  à  relever,  c'est  la  participation  de  la  conscience  au  début  ; 
puis,  peu  à  peu,  par  la  répétition  de  l'acte  réflexe,  la  disparition  du  rôle  de  la 
conscience.  Pour  employer  l'heureuse  terminologie  de  M.  Grasset,  on  peut  dire 
qu'après  avoir  été  sus-polygonal  le  diastaltisme  pathologique  du  tic  devient /K>/y- 
gonaly  c'est-à-dire  un  acte  automatique  et  subconscient. 
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Dans  nombre  d'états  psychopalhiques,  chez  les  psychopathes  gënito-urinaires 
en  particulier,  le  même  mécanisme  pathogénique  se  retrouve.  Une  épine  patho- 
logique, localisée  au  début  dans  la  sphère  périphérique  (vessie,  urèthre,  pros- 
tate, vésicules  séminales,  etc.)  sollicite  une  réaction  des  centres  sensitivo- 
moteurs  corticaux.  L'arc  diastaltique  réflexe  se  traduit  alors  par  les  manifesta- 
tions centrifuges  d'une  série  de  phénomènes  moteurs.  Ceux-ci,  à  leur  toar,  font 
naître  toutes  sortes  d'idées  fîxes,  d'obsessions,  d'impulsions  qui  font  partie  inté- 
grante du  syndrome.  Mais^  en  défînitive,le  mécanisme  initial  esttoujours  le  même. 

M.  Henry  Meige. —  Les  faits  que  nous  avons  observés  s'accordent  à  merveille 
avec  cette  interprétation  pathogénique.  Nous  avons  pris  soin  de  le  dire  :  les  causes 
occasionnelles  ne  sauraient  suffire  à  elles  seules  pour  engendrer  des  tics.  Une  pré- 
disposition névropathique  est  indispensable  ;  c'est  là  une  donnée  si  universelle- 
ment admise  qu'il  nous  a  paru  suffisant  de  la  rappeler,  sans  insister  davantage 
sur  sa  constance  non  plus  que  sur  le  mécanisme  pathogénique  des  accidents. 

Mais,  je  tiens  à  le  répéter,  la  connaissance  des  causes  provocatrices,  quelque 
banales  qu'elles  puissent  paraître,  a  aussi  son  titilité.  Elle  donne  souvent  l'ex- 
plication du  geste  initial  qui,  par  sa  répétition  et  grâce  à  la  prédisposition  du 
sujet,  s'est  peu  à  peu  transformé  en  un  tic  dont  la  localisation  et  la  forme  reste- 
raient, sans  cela,  incompréhensibles.  On  y  trouve  surtout  d'importantes  indications 
au  point  de  vue  de  la  prophylaxie  des  tics  chez  les  prédisposés.  On  en  déduit 
enfin  une  méthode  de  traitement  rationnelle  basée  sur  la  discipline  et  la  réédu- 
cation, et  ses  heureux  effets  ne  sont  pas  négligeables. 

M.  Pierre  Marie.  —  Quelle  que  soit  l'idée  que  l'on  se  fasse  du  mécanisme 
central  de  la  production  des  tics,  l'influence  des  excitations  périphériques,  si 
bien  mise  en  lumière  par  MM.  Meige  et  Feindel  est  considérable;  pour  ma 
part,  quand  je  suis  consulté  pour  un  jeune  tiqueurje  recommande  toujours  aux 
parents  de  <  l'habiller  mou  »,  c'est-à-dire  de  supprimer  les  coiffures  rigides  et 
les  cols  empesés;  il  faut  aussi  apporter  une  grande  attention  au  mode  d'attache 
des  vêtements  :  pantalon,  jupons  et  bas« 

V.  —  EndothéUoma  cérébral,  par  MM.  E.  Duprb  et  A.  Devaux  (présentation 

de  pièces  et  de  dessins). 

L'observation  que  nous  avons  l'honneur  de  présenter  à  la  Société  est  celle 
d'un  jeune  homme  qui  a  successivement  passé  dans  différents  services  des 
hôpitaux  de  Paris,  notamment  à  Lariboisière  et  à  l'Hôtel-Dieu,  où  l'un  de  nous 
eut  l'occasion  de  l'observer;  puis  à  Laénnec,  où  nous  pûmes  assister  aux 
dernières  phases  de  l'affection  à  laquelle  il  succomba  dans  notre  service,  en 
juin  1900. 

0...,  33  ans,  marchand  de  tonneaux,  modérément  alcoolique,  non  syphilitique,  sans 
antécédents  morbides  notables,  a  commencé  à  ressentir  les  premiers  symptômes  de  son 
affection  il  y  a  environ  deux  ans  et  demi  :  une  amblyopie  progressive  l'amène  dans  les 
services  ophtalmologiques,  où  Sauvineau  et  Druault  constatèrent  successivement  des 
pliênomèDes  de  stase  papillaire  œdémateuse,  symptomatiques  de  tumeur  cérébrale  probable  ; 
le  syndrome  se  constitue  bientôt  en  son  entier  par  l'aggravation  de  la  céphalée,  l'apparition 
de  vertiges,  de  vomissements,  auxquels  s'ajoutèrent  de  l'obtusion  intellectuelle,  des 
troubles  de  la  mémoire,  de  l'affaiblissement  démentiel,  puis  des  crises  épileptiformes  gêné- 
nliBées,  de  l'hémiparésie  faciale  et  du  strabisme  externe,  à  gauche.  Enfin,  le  malade  dans 
U  coma  et  le  gâtisme,  succombe  à  l'aggravation  progressive  de  son  état  :  il  était  complè- 
tement aveugle  depuis  plus  d'un  an  ;  ni  ptosis,  ni  mydriase,  ni  myosis.  lie  réflexe  lumi- 
neux irien  persistait  encore  dans  les  derniers  jours. 
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Fia,  1.  —  Face  externe  de  !■  coupe  verticale  de  l'hémlephère  gauche. 
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flo.2.  —  Coupe  de  la  tumeur  endothÉliomateuBe  (ob.  Zeisa  AA  avec  oc.  1;  rédocKoodcll'l* 

A  droite  et  en  haut,  lacunes  aDEiouiateuBes.  A  gauche  et  ea  bai,  corps  globutmirM  istnto- 
ture  conceatrtqun,  différent*  par  leur*  volumea  et  leur»  stade*  d'âvolutiOD  et  pronoui 
de  l'ordlDatioD  tourbillonaantê  da  ta  maaae  oellulatre  auibiante.  Quatre  flott  de  pnXKiKii 
sngioformatit,  eous  forue  da  feoteï  coDteuaot  dea  héoiaties. 
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APautopHâynoia^  troavftmes  une  volumineitêâ  tutneur,  grosse  comme  ane  orange,  sphéroï- 
dale,  demi-molley  siégeant  à  la  base  de  Thémisphàre  gauche,  encastrée  dans  une  profonde 
excavation  de  la  faoe  inférieure  du  lobe  frontal  et  du  lobe  temporo-sphénoïdal,  refoulés  en 
haut  par  le  néoplasme.  La  figure  ci- jointe  donne  une  idée  exacte  du  siège,  du  volume  et  de 
la  situation  générale  de  la  tumeur.  HUtologiguement^  celle-ci  nous  est  apparue  comme  un 
spécimen  classique  d^endathéliofna  arachnaïdien,  semblable  à  ceux  qui  ont  été  étudiés  et 
figurés  par  Charoot,  Lanoereaux,Cornil  et  Banvier,  Virchow,  etc.  La  coupe,  comme  le  montre 
U  figare,  est  remarquable  par  Tabondance  et  la  netteté  de  globes  à^tructure  concentrique* 
résultat  du  tassement  régulier  des  cellules  fusiformes  constitutives  de  la  tumeur,  par 
rordlnation  en  tourbillcms  de  celles-ci,  qui  représente  le  début  probable  de  cette  curieuse 
disposition  globulaire,  rappelant  Taspect  des  globes  épidermiques  de  certains  épithéliomas, 
enfin  par  rexîstenoe  d'espaces  angiomateuz  lacunaires,  déjà  signalés  par  les  auteurs.  On 
n'y  observe  pas  de  processus  angiolithique  ni  de  calcification.  Pas  trace  d'éléments  nerveux 
dans  le  néoplasme. 

LMotérôt  de  cette  observatioa  réside  dans  rénorme  développement  de  la 
iumeur,  dans  Tabsence  de  tout  signe  de  localisation,  exception  faite  des  phéno- 
mènes parétiques  des  derniers  jours  ;  l'absence  de  tout  phénomène  aphasique  ou 
paralytique  doit  être  attribuée  à  ce  fait  que  la  zone  du  langage  n'était  que 
refoulée  et  comprimée,  et  non  pas  détruite  par  le  néoplasme,  juxtaposé  dans  un 
accolement  étroit  à  Pécorce  cérébrale,  et  non  substitué  à  elle  dans  une  invasion 
destructive. 

L'examen  histologique  de  l'écorce  nous  a  d'ailleurs  démontré  VifdègrUé  rdaUve 
de»  ceUuUt  pyramidales.  L'ensemble  de  l'encéphale  n'avait  dû  subir  que  des 
troubUê  de  campresmon  lentement  établis  au  cours  de  l'évolution  du  néoplasme,  et 
parmi  ceux-ci,  les  accidents  prédominants  par  leur  précocité  et  leur  profondeur 
avaient  porté  sur  la  vue  (ambiyopie  et  amaurose)  et  VintelUgence  (obtusion  psy- 
chique, amnésie^  démence)  qui  avaient  diminué  et  à  la  fin  complètement  disparu. 

M.  Parinaud. —  Je  demanderai  à  M.  Dupré  si  l'examen  des  yeux  a  été  fait. 

M.  DupRi.  —  L'examen  ophtalmoscopique,  fait  par  MM.  Sauvineau  et 
Druault,  a  démontré  l'existence  d'une  stase  papillaire  bilatérale,  avec  œdème  et 
papillite,  ayant  déterminé  l'apparition,  bien  antérieure  à  celle  des  autres 
éléments  du  syndrome  des  tumeurs  cérébrales,  d'une  ambiyopie  progressive, 
suivie  d'une  amaurose  complète. 

VI.—  Spasme  névropathlqne  d'élévation  des  yeux  (présentation  du 
malade  pour  la  troisième  fois),  par  M.  Pierre  Marie. 

A  la  séance  de  janvier  1900  de  la  Société  de  neurologie,  mon  interne  Crouzon 
^1  à  mou  instigation,  présenté  le  malade  entré  depuis  peu  dans  mon  service  de 
Bicêtre.  Crouzon  fît  remarquer  qu'il  ne  s'agit  pas  là  d'une  paralysie  ni  d'un  spasme 
<ie  tel  ou  tel  muscle  oculaire  en  particulier,  mais  de  l'impotence  d'une  fonction, 
celle  de  l'abaissement  du  regard;  il  insista  sur  ce  point,  que  ce  trouble  fonc- 
tionnel des  muscles  de  l'œil  caractérisé  par  un  spasme  d'élévation  des  yeux  ne 
peut  être  appelé  ni  paralysie  ni  contracture,  et  semble  analogue  aux  tics  d'habi- 
tude et  en  particulier  au  torticolis  mental.  Tout  en  faisant  quelques  réserves  sur 
^  possibilité  d'un  début  de  paralysie  générale  anormale,  il  conclut  en  faveur  d'une 
névrose. 

Joffroy,  après  avoir  examiné  le  malade,  élimina  toute  idée  de  paralysie  générale 
^t  fit  cette  remarque  qu'on  pouvait  comparer  le  malade  «  à  ces  poupées  dont 
les  yeux  articulés  s'ouvrent  ou  se  ferment  suivant  qu'elles  sont  tenues  verticales 
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OU  horizontales  »  ;   il  ajoutait  que  pour  lui  cette  .mobilité   du  globe  oculaiR 
excluait  toute  idée  de  contracture  par  lésion  des  centres. 

Dans  la  séance  de  la  Société  de  neurologie  de  juin  1900,  Babinski,  présentant 
de  nouveau  ce  même  malade,  émettait  sur  la  nature  des  troubles  oculaires  dont  il 
est  atteint  une  opinion  toute  différente  de  celle  exposée  par  Crouzon.  Pour  lQi,ii 
s*agit  non  d'un  spasme  des  élévateurs  qui  résulterait  d'une  perturbation  psr- 
chique,  mais  d'une  variété  de  paralysie  des  droits  inférieurs,  l'une  paralysie  dv, 
mouvement  associé  de  l'abaissement  dépendant  d'une  affection  organique  du! 
système  nerveux.  Comme,  cependant,  il  ne  peut  nier  qu'il  existe  un  certain  degré! 
de  spasme  d'élévation,  pour  expliquer  ce  phénomène  M.  Babinski  se  demande  sv 
celui«ci  ne  serait  pas  dû  à  ce  que,  par  suite  de  la  paralysie  des  droits  inférieurs, 
leurs  antagonistes  les  droits  supérieurs  se  trouvent  transitoirement  dans  on' 
état  spasmodique.  Il  est  donc  d'avis  qu'il  s'agit  ici  non  pas  d'une  manifesUtîoD 
névrosique,  mais  d'une  lésion  organique   siégeant  vraisemblablement  dans  les 
centres  supranucléaires. 

Parînaud,  qui  avait  examiné  le  malade  pendant  son  séjour  dans  le  service  de 
Babinski,  déclare  qu'il  partage  entièrement  cette  opinion  et  que,  pour  lui,  il  s'agit 
là  d'une  paralysie  associée  de  nature  organique. 

Ballet  ayant  remarqué  que  lorsqu'on  cause  quelques  instants  avec  le  malade  et 
qu'on  détourne  son  attention  il  exécute  spontanément  beaucoup  mieux  le  mou- 
vement d'abaissement  et,  frappé  de  l'analogie  que  présente  chez  cet  homme  le 
trouble  de  la  parole  avec  le  bégaiement  hystérique,  crut  devoir  faire  des  réserves 
sur  la  nature  organique  de  la  paralysie  oculaire. 

Tel  est  l'exposé  des  incidents  auxquels  a  donné  lieu  la  présentation  de  ce 
malade. 

Nous  nous  trouvons  donc,  Babinski  et  moi,  en  dissidence  absolue  sur  deux 
points  essentiels  : 

1«  Sur  la  modalité  de  la  déviation  oculaire  ; 

2»  Sur  sa  nature. 
~  Pour  Babinski,  il  s'agit  d'une  paralysie  du  mouvement  associé  de  l'abaisse- 
ment; je  pense,  au  contraire,  qu'on  a  affaire  à  un  spasme  de  l'élévation.  L'inte^ 
vention  d'un  ophtalmologiste  aussi  compétent  que  l'est  Parinaud,  sa  conclusion 
en  faveur  de  la  manière  de  voir  de  Babinski  m'ont  mis  dans  un  grand  embarras, 
et  j'étais  tout  porté  à  penser  que  je  m'étais  trompé.  Cependant,  en  examinant 
à  diverses  reprises  le  malade,  je  n'ai  pu  arriver  à  constater  de  paralysie  de 
l'abaissement,  toujours  je  retrouvais  le  spasme  d'élévation  signalé  dans  la 
communication  initiale  de  Crouzon. 

Il  m'a  semblé  que  la  constatation  de  ce  fait  était  assez  facile  pour  en  essayer 
la  démonstration  devant  vous  :  si,  en  effet,  on  dit  au  malade  de  tenir  sa  tête  en 
l'air  dans  le  maximum  d'extension  du  cou  et  qu'on  lui  fasse  alors  suivre  un  doigt 
qu'on  abaisse  lentement,  on  remarque  que  les  globes  oculaires  obéissent  très 
aisément  au  mouvement  d'abaissement  ainsi  provoqué  ;  il  ne  semble  donc  pas 
qu'une  paralysie  de  l'abaissement  puisse  être  invoquée. 

Si,  au  contraire,  le  malade  ayant  repris  une  position  normale,  on  lui  enjoint  de 
regarder  à  ses  pieds,  on  le  voit  fléchir  la  tête  en  avant  et  porter  fortement  les 
yeux  en  haut,  le  spasme  d'élévation  des  yeux  devient  des  plus  évidents.  Au 
bout  de  trente  à  quarante  secondes,  le  spasme  disparaît  et  les  yeux  reprennent 
une  position  directe. 

De  cet  examen  nous  tirerons  donc  cette  conclusion  qu'il  s'agit  bien  d'un 
tpatme  d*élévaH(m  et  non  d'une  paralysie  de  l'abaissement. 
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Reste  la  seconde  question,  celle  de  la  nature  de  raffection.  Pour  Babinski  et 
ârinaud,  il  faudrait  invoquer  l'existence  d'une  lésion  organique  supra-nucléaire, 
s  pense  au  contraire,  avec  Crouzon,  qu'on  est  en  présence  d'une  pure  névrose, 
t  je  vais  donner  les  raisons  de  cette  manière  de  voir. 

Déjà  Texamen  des  conditions  dans  lesquelles  s'est  produite  rafféction  est,  à 
otre  avis,  tout  à  fait  en  faveur  de  son  origine  purement  névropathique. 

Au  mois  d'août,  cet  homme  avait  travaillé  dans  une  maison  en  construction 
ar  une  forte  chaleur  et  s'en  était  trouvé  incommodé  ;  pendant  les  trois  jours 
aivants,  il  n'était  pas  à  son  aise,  s'attristait,  pensait  à  son  père  qui  était  mort 
'une  attaque  d'apoplexie,  à  son  grand-père  aveugle  pendant  dix  ans. 

Le  8  août  au  soir,  en  dtnant,  tout  d*un  coup  il  se  trouva  pris  de  cécité  et 
'apoplexie. 

Cette  apoplexie  a  duré  dix-6ept  heures,  pendant  lesquelles  le  malade  n'a  pas 
résenté  de  siertor  et  n'a  eu  dans  son  lit  aucune  évacuation  d'urine  ou  de  matières 
fcales  ;  c'est  là  une  chose  tout  à  fait  extraordinaire  si  l'on  admet  que  cette 
poplexie  soit  liée  à  une  lésion  organique  de  l'encéphale  ;  je  déclare  n'avoir» 
our  ma  part,  jamais  vu  d'apoplectiques  organiques  présenter  un  pareil  calme  de 
i  respiration  ni  une  pareille  intégrité  des  sphincters. 

La  terminaison  de  cette  période  comateuse  n'est  pas  moins  extraordinaire, 
ar  elle  s*est  faite  tout  d'un  coup  ;  le  malade  se  mit  à  parler  et  demanda  à 
langer.  Les  choses  ne  se  passent  pas  ainsi  dans  le  coma  par  lésion  organique  ; 
n  voit  en  effet  les  malades  se  réveiller  peu  à  peu  et  rester  en  proie  pendant  un 
Bsez  long  temps  à  une  sorte  d'engourdissement  général. 

Une  fois  sorti  du  coma,  lorsqu'il  commença  à  parler,  on  constata  qu'il  présen- 
ait  un  véritable  délire  ;  il  voulait  prendre  de  suite  le  chemin  de  fer,  se  croyait 
lans  son  pays  à  Saint-Brieuc,  ne  reconnaissait  personne,  prenait  sa  femme 
K)Qr  sa  sœur.  Le  délire  est  un  phénomène  qui  ne  s'observe  guère  à  la  suite  du 
oma  par  lésions  en  foyer  de  l'encéphale,  ou  s'il  se  produit  dans  ces  conditions, 
lest  loin  d'ôtre  aussi  circonstancié  que  celui  qu'a  présenté  notre  malade.  Chez 
lotre  malade,  au  contraire,  il  présente  bien  les  caractères  de  celui  qu'on  observe 
:hez  les  hystériques  à  la  suite  d'une  attaque. 

Cet  état  délirant  a  duré  pendant  plusieurs  semaines,  puis  tout  d'un  coup  le  ma- 
ade  a  reconnu  sa  femme  qu'il  prenait  jusqu'alors  pour  sa  sœur.  Il  s'est  mis  alors 
i  lai  faire  des  scènes  lorsqu'elle  rentrait  après  fini  sa  journée,  seule  ressource  du 
Bténage  ;  il  Taccusait  de  l'avoir  quitté  pour  aller  retrouver  des  amants.  A  la 
tnoiodre  observation  il  se  jetait  sur  ses  couvertures  et  les  mordait  furieusement. 

Actuellement  encore,  bien  que  tout  phénomène  délirant  ait  disparu,  l'état 
(Dental  reste  entaché  d'une  certaine  bizarrerie  ;  quand  il  est  dans  un  service 
(hospitalier,  il  faut  que  Ton  s'occupe  de  lui  chaque  jour,  sinon  il  en  part  brusque- 
i^ent  et  s'en  va  chercher  ailleurs  des  soins  plus  attentifs. 

Si  à  ces  arguments  on  ajoute  un  trouble  assez  spécial  de  la  parole  caractérisé 
surtout  par  la  lenteur  et  l'hésitation  de  l'élocution,  trouble  qui,  comme  l'a  déjà 
remarqué  Ballet,  est  beaucoup  plus  voisin  du  bégaiement  hystérique  que  des 
dysarthries  par  lésion  organique  de  l'encéphale. 

Si  l'on  tient  compte  du  rétréoiseement  bilatéral  assez  prononcé  du  champ  visuel, 
rétrécissement  qui  supprime  la  vision  sur  les  différents  axes  au  delà  de.  Ô0«,  il 
semble  que  l'opinion,  que  nous  avons  soutenue  avec  Grouzon,  de  l'origine  pure- 
■nent  névropathique  de  ce  spasme  d'élévation  des  yeux  ait  bien  des  chances 
d'être  l'expression  de  la  réalité. 
J'ajouterai  que  depuis  que  le  malade  est  revenu  dans  mon  service  j'ai  cherché 
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à  le  soumettre  à  des  sug^gestions  thérapeutiques  variées  ;  dans  ces  deroims 
semaines,  rapplicatiou  d'un  fort  aimant  a  eu  de  notables  résultats.  L'améliorati» 
ainsi  obtenue  remplit  de  joie  le  malade  ;  peut-être  est-ce  à  cette  améiiorâtio» 
que  j'ai  dû  de  pouvoir  analyser  d'une  façon  plus  aisée  ce  trouble  oculaire  dom 
la  complexité  a  été  cause  de  divergences  aussi  grandes  dans  son  explication. 

M.  Parinaud.  —  Lorsque  j*ai  examiné  ce  malade,  sur  la  demande  de  M.  Babinski. 
j'ai  constaté  un  défaut  manifeste  du  mouvement  d*abaissement  d*oQ  des  deoi 
yeux,  tandis  que  les  mouvements  d'élévation  et  de  latéralité  avaient  leur  aznpii* 
tude  normale.  Je  ne  pus  m*empécher  de  rapprocher  ces  cas  de  ceux  deparalfpt» 
de  VéUvation  et  de  rabaissement  que  j'ai  signalés  autrefois,  d'autant  plus  que  c€ 
trouble  oculaire  était  survenu  à  la  suite  d'un  ictus,  comme  chez  mes  malades, 
comme  dans  les  cas  publiés  ultérieurement  par  Sauvineau,  Taillais,  etc.  J'avoue 
qu'il  ne  m'est  pas  venu  à  l'esprit  de  chercher  une  explication  dans  une  analogie 
avec  le  tic  mental  que  je  connais  d'ailleurs  très  imparfaitement. 

M.  Marie  limite  aujourd'hui  la  discussion  sur  le  point  de  savoir  s*il  s'agit  d'ont 
paralysie  ou  d'une  contracture,  d'une  affection  organique  ou  névropathique.  Il 
pense  d'abord  que  l'ictus,  qui  a  été  le  point  de  départ  du  trouble  oculaire,  n'est 
pas  un  ictus  par  lésion  organique.  C'est  une  question  qui  n'est  pas  de  ma  com- 
pétence. Il  s'appuie  ensuite  sur  certaines  particularités  qui  avaient  échappé  h 
l'examen  un  peu  sommaire  que  j'ai  fait  du  malade.  Ces  particularités  sont  les 
suivantes  : 

Si,  au  lieu  d'examiner  le  malade  la  tète  droite,  comme  on  le  fait  ordinairement, 
on  incline  préalablement  la  tôte  en  arrière  et  qu'on  commande  au  malade 
d'abaisser  les  yeux,  ce  mouvement  paraît  mieux  s'exécuter.  Il  y  a  peut-être  une 
simple  apparence  ;  j'aurais  besoin  d'un  examen  plus  approfondi  pour  me  pro- 
noncer sur  ce  point.  D'ailleurs,  j'accepte  le  fait  que,  sous  certaines  influences. 
les  actions  réflexes  par  exemple,  le  mouvement  s'exécute  mieux  que  par  relTort 
volontaire.  Je  connais  ce  genre  de  dissociation  que  j*ai  signalée  autrefois  anus 
l'hystérie,  mais  les  hystériques  qui  la  présentent  ne  sont  pas  incommodes  par 
le  trouble  oculaire,  précisément  parce  que  les  mouvements  réflexes  continuent 
à  s'exécuter,  de  môme  qu'ils  ne  paraissent  pas  incommodés  par  le  rétré- 
cissement du  champ  visuel,  pour  la  môme  raison.  Je  n'ai  jamais  vu  ces  malades 
prendre  l'attitude  de  celui-ci  qui,  lorsqu'il  veut  fixer,  abaisse  la  tôte  pour  utiliser 
la  partie  supérieure  du  champ  de  regard  où  les  mouvements  sont  conservés,  se 
comportant  en  cela  comme  les  malades  atteints  de  parolysies  vulgaires.  Celle 
dissociation  entre  les  mouvements  volontaires  et  réflexes  comporte  d'ailleurs 
une  autre  interprétation  que  l'influence  hystérique,  ainsi  que  je  vais  le  dire 
dans  un  instant. 

Une  autre  particularité  relevée  par  M.  Marie  est  l'existence  d'un  spasme  qui< 
à  certains  moments,  porte  les  yeux  convulsivement  en  haut.  Je  viens  de  cons- 
tater le  fait  par  moi-même.  Seulement,  ce  n'est  qu'après  avoir  sollicité  cinqoa 
six  fois  le  mouvement  d'élévation  ou  d'abaissement  que  le  spasme  s'est  produit 
La  contracture  ne  paraît  donc  pas  primitive.  D'ailleurs,  les  contractures  primi- 
tives portant  sur  les  mouvements  associés  s'accompagnent  de  déviation  conju- 
guée. Or,  ce  malade,  au  repos,  a  les  yeux  droits.  Dans  les  paralysies  vulgaires, 
au  contraire^  il  n'est  pas  rare  de  voir  des  phénomènes  spasmodiques  se  produire 
sur  les  muscles  sains,  comme  conséquence  de  la  paralysie,  lorsqu'on  sollicite  le 
r^ard  dans  différentes  directions.  C'est  même  sur  ce  sujet  que  j'ai  fait  mon 
premier  mémoire  d'ophtalmologie,  qui  a  pour  titre  :  Spasme  et  parafyeie  des  muscUf 
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de  VcàL  Une  paralysie  limitée  à  un  œil  peut  développer  sur  l'autre  des  spasmes 
qui  le  mettent  en  état  de  déviation  convulsive  et  font  croire  au  mala<1e,  quelque- 
fois môme  à  i*ocùliste,  qu'il  est  Tceil  malade. 

Il  est  vrai,  comme  l'observe  très  justement  M.  Brissaud,  que  dans  les  cas  de 
ce  genre  il  s'agit  de  paralysies  périphériques.  Mais  dans  les  paralysies  asso- 
ciées, il  n'est  pas  rare  de  voir  le  trouble  moteur  retentir  sur  les  antagonistes. 
Dans  la  paralysie  conjuguée  latérale,  par  exemple,  par  lésion  d'un  seul  noyau  de 
la  sixième  paire,  i(  y  a  presque  constamment  du  nystagmus  dans  la  direction 
opposée  du  regard,  nystagmus  parfois  si  prononcé  qu'il  est  difficile,  à  la  simple 
exploration  objective,  de  dire  quel  est  le  côté  intéressé. 

Je  me  borne  à  l'analyse  du  trouble  oculaire,  laissant  de  côté  les  autres  symp- 
tômes qui  ne  sont  pas  de  ma  compétence.  Dans  Tobservation  de  M.  Crouzon>  il 
n'est  pas  question  de  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  ;  il  est  dit 
seulement  que  la  champ  visuel  est  rétréci  à  la  partie  inférieure,  ce  qui  n'est  pas  un 
symptôme  hystérique.  Il  m'a  semblé  d'ailleurs,  à  la  lecture  de  l'observation,  que 
Ton  avait  confondu  le  champ  visuel  avec  le  champ  de  regard,  ce  qui  est  tout 
différent. 

En  présence  des  particularités  que  présente  ce  malade,  une  hypothèse  s'impose, 
c'est  celle  d'une  lésion  corticale  ou  sous-corticale.  Un  ophtalmologiste  distingué, 
M.  le  D'  Bet'tremieux  (de  Roubaix),  m'a  écrit  il  y  a  quelques  mois  pour  me 
demander  mon  avis  sur  un  malade  qui  n'était  pas  sans  analogie  avec  celui  de 
M.  Marie.  Il  présentait  une  paralysie  associée  du  mouvement  d'élévation  ou  d'abais- 
sement Je  ne  sais  plus  au  juste,  avec  cette  particularité  que  les  mouvements^  qui  ne 
s'exécutaient  pas  à  certains  moments,  se  produisaient  à  d'autres,  sous  certaines 
influences. 

Notre  confrère  pensait  à  une  lésion  corticale.  Je  lui  conseillai  de  rechercher 
l'hystérie,  mais  il  me  répondit  que  la  névrose  n'était  pas  en  cause;  que  le  trouble 
oculaire  s'était  développé  à  la  suite  d'un  traumatisme  grave  de  la  tôte  ayant 
nécessité  une  trépanation.  L'observation  de  ce  malade  pourrait  être  retrouvée 
dans  les  comptes  rendus  de  la  Société  de  médecine  de  Liile^où  il  a  été  présenté. 

Pour  montrer  le  rapport  qu'il  peut  y  avoir  entre  le  malade  de  M.  Marie  ou  celui 
de  M.  Bettremieux  et  les  paralysies  de  siège  cortical  ou  sous-cortical,  je  rap- 
pellerai les  expériences  concordantes  de  Munck,  Horsley,  Mott  et  SchefTer,  etc., 
qui  ont  établi  l'existence  de  deux  centres  moteurs  distincts  des  yeux  dans  la 
corticalité,  l'un  dans  le  lol)e  occipital,  superposé  en  quelque  sorte  au  centre 
visuel  sensitif,  l'autre,  dont  l'action  est  prépondérante,  dans  le  lobe  frontal, 
en  avant  de  la  frontale  ascendante.  On  comprend  très  bien  qu'une  lésion  du 
centre  frontal  puisse  abolir  les  mouvements  volontaires  en  laissant  subsister 
les  mouvements  réflexes,  comme  dans  l'hystérie.  On  comprend  aussi,  à  cause 
des  rapports  qui  unissent  les  mouvements  de  la  tète  et  des  yeux,  que  dans  les 
troubles  d'origine  corticale,  les  mouvements  des  yeux  puissent  être  influencés 
par  ceux  de  la  tête.  On  s'explique  enlin  la  coexistence  des  troubles  mentaux, 
des  troubles  du  langage  et  de  la  marche  qui  se  trouvent  consignés  dans  l'obser- 
vation du  malade  de  M.  Marie. 

Nous  possédons  peu  de  faits  cliniques  sur  les  troubles  moteurs  des  yeux  d'ori- 
(pne  corticale,  probablement  parce  qu'ils  passent  inaperçus  au  milieu  de  symp- 
tômes plus  graves.  Puisque  la  question  a  été  très  opportunément  posée  devant  la 
Société  de  Neurologie  par  une  bonne  observation  de  M .  Touche,  je  demande  la 
permission  de  résumer  une  observation  personnelle  que  j'ai  communiquée  à 
la  Société  d'ophtalmologie  de  Paris,  il  y  a  neuf  ans  (5  avril  1892). 
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Un  homme  de  55  ans  est  pris  subitement  d'une  paralysie  de  la  main  gauche,  arec 
embarras  de  la  parole,  sans  perte  de  connaissance.  Il  se  présente  à  ma  clinique 
18  jours  après  l'accident.  Je  constate  une  paralysie  faciale  gauche  avec  forte 
déviation  de  la  bouche,  mais  intéressant  peu  Torbiculaire  ;  une  paralysie  de 
l'hypoglosse  gauche,  s'accusant  par  une  forte  déviation  de  la  langue  à  droite.  A 
ce  moment  la  paralysie  de  la  main  avait  disparu,  mais  le  malade  raconte  avei 
beaucoup  de  précision  qu'il  avait  perdu  la  faculté  de  mouvoir  les  doigts,  alors 
qu'il  pouvait  fléchir  l'avant-bras  sur  le  bras,  et  mouvoir  le  bras  lui-même.  Je 
constate  en  môme  temps  une  paralysie  complète  de  l'élévation,  dans  les  deux 
yeux,  avec  intégrité  du  mouvement  d'abaissement.  Les  mouvements  de  latéra- 
lité sont  un  peu  réduits,  pour  la  direction  du  regard  à  gauche. 

La  convergence  s'exécute  bien. 

Tous  ces  symptômes  s'expliquent  par  un  foyer  unique,  siégeant  dans  le  lobe 
frontal  droit,  au  niveau  de  l'extrémité  inférieure  du  sillon  de  Rolando  intéressaot 
le  centre  du  facial,  celui  de  l'hypoglosse  qui  est  immédiat^ent  au-dessous, 
celui  du  membre  supérieur  qui  est  an-dessus.  Les  expériences  de  Horselej 
démontrent  que  la  zone  corticale  affectée  au  membre  supérieur  se  divise  en  trois 
parties,  or  c'est  r)nférieure,la  plus  voisine  du  centre  du  facial  qui  est  affectée  aux 
mouvements  des  doigts  et  de  la  main,  qui  a  été  seule  intéressée  chez  ce  malade. 

La  zone  affectée  aux  mouvements  oculaires  siégerait,  d'après  les  physiologistes, 
en  avant  de  la  frontale  ascendante. 

D'après  Mott  et  Scheffer,  cette  zone  se  divise  en  trois  parties,  l'inférieure 
affectée  aux  mouvements  d'élévation,  la  plus  élevée  aux  mouvements  d'abaisse- 
ment, l'intermédiaire  aux  mouvements  de  latéralité.  Or,  chez  notre  malade,  c'est 
le  mouvement  d'élévation  qui  a  été  intéressé,  correspondant  à  la  partie  inférieure 
de  la  zone  motrice  des  yeux,  laquelle  se  trouve  précisément  être  la  plus  voisioe 
du  centre  du  facial.  Le  centre  des  mouvements  de  latéralité  qui  ont  été  partiel- 
lement intéressés  se  trouverait  un  peu  plus  haut,  fait  confirmé  par  l'observation 
de  M.  Touche.  Chez  le  malade  de  M.  Marie,  la  lésion,  supposée  corticale, 
siégerait  plus  près  de  la  convexité. 

M.  J.  Babinski.  —  Lorsque  j'ai  présenté  ce  malade  l'année  dernière  (1),  j'ai 
r.ombattu  l'hypothèse  qui  avait  été  émise,  d'après  laquelle  les  troubles  oculaires 
dont  il  est  atteint  devraient  être  considérés  comme  un  <  tic  d'élévation  des 
yeux  >  analogue  aux  tics  d'habitude  et,  en  particulier,  au  tic  mental.  Je  faisais 
remarquer  que,  dans  l'affection  dénommée  torticolis  mental  ou  spasme  du  cou. 
le  malade  est  en  mesure  d'accomplir  dans  des  moments  de  calme  un  mouvement 
opposé  à  celui  que  le  spasme  fait  exécuter,  tandis  qu'ici  le  mouvement  opposé  à 
l'élévation,  c'est-à-dire  l'abaissement,  est  toujours  impossible,  que,  de  pliîs. 
dans  le  cas  qui  nous  occupe,  le  début  a  été  marqué  par  un  ictus  et  qu'on 
n'observe  jamais  rien  de  pareil  dans  le  torticolis  mental.  Ces  arguments  me 
paraissent  avoir  toujours  la  même  valeur. 

M.  Marie,  il  est  vrai,  est  disposé  à  abandonner  ce  diagnostic.  II  soutient  seule- 
ment qu'il  s'agit,  non  d'une  affection  organique,  mais  d'un  trouble  fonctionnel 
qu'il  tend  à  rattacher  à  l'hystérie,  et  que  le  spasme  des  élévateurs  est  bien  primitif 
et  non  consécutif  à  une  paralysie  de  l'abaissement,  dont  il  conteste  la  réalité. 

Il  cherche  à  établir  d'abord  que  le  malade  est  hystérique.  Cela  est  possible. 
Je  ferai  observer,  toulefois,  que  lorsque  M.  Crouzon  l'a  présenté  à  la  Société  (2;, 
il  n'avait  pas  été  question  d'hystérie,  et  dans  sa  communication  il  n'y  a  pas  un 

(1)  YoirJletue  neurologique,  1S90,  p.  526. 

(2)  Voir  JSevue  n&wrologiqMa,  1900,  p.  64. 
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seul  stigmate  de  cette  névrose  qui  ait  été  noté.  On  peut  donc  penser  que  Tappa- 
rition  de  l*hystérie,  si  tant  est  qu'elle  existe  nettement  pour  le  moment,  a  été 
consécutive  à  l'aiïection  oculaire.  Du  reste,  que  le  malade  soit  ou  ne  soit  pas 
hystérique,  que  l'hystérie  soit  de  date  ancienne  ou  de  date  récente,  c'est  là  un 
point  secondaire,  car  les  associations  hystéro-organiques  sont  chose  très  com- 
mune et,  pour  prouver  qu*un  trouble  nerveux  est  hystérique,  il  faut  s'appuyer 
sur  ses  caractères  intrinsèques . 

On  n*a  pas  affaire,  dit  M.  Marie,  à  une  véritable  paralysie  de  l'abaissement, 
car  en  plaçant  la  tète  du  malade  dans  une  certaine  attitude,  ce  mouvement  serait 
exécuté  d'une  manière  correcte.  Je  viens  d'examiner  les  yeux  dans  ces  condi- 
tîoQs,  et  si  je  reconnais  que  l'abaissement  s'opère  ainsi  dans  une  certaine 
mesure,  M.  Marie  doit  reconnattre  de  son  côté  qu'il  n'est  pas  aussi  étendu,  tant 
s*en  faut,  qu^à  l'état  normal.  Il  y  a  donc  bien  de  la  paralysie  ou  de  la  parésie  de 
l'abaissement.  Dès  lors,  il  est  tout  au  moins  permis  de  considérer  le  spasme 
comme  un  phénomène  secondaire  à  la  paralysie.  Cela  n'a  rien  d'irrationnel, 
cela  est  môme  conforme  à  ce  que  nous  savons  sur  l'action  des  antagonistes 
dans  les  cas  de  paralysie  localisée  dans  un  groupe  de  muscles,  comme,  par 
exemple,  dans  la  paralysie  des  extenseurs  de  la  main,  où  les  efforts  d'extension 
provoquent  une  flexion  de  la  main.  Schrôder  a  du  reste  observé  un  cas  de  para- 
lysie de  l'abaissement  très  analogue  à  celui  qui  nous  occupe  ;  dès  que  le  malade 
tâchait  d'exécuter  ce  mouvement,  il  se  produisait  au  contraire  un  spasme  des 
muscles  releveurs  (1). 

J'ai  dit  que  l'idée  de  lésion  organique  cadrait  parfaitement  avec  l'ictus  (2), 
Taffaiblissement  intellectuel,  les  troubles  de  motilité,  l'embarras  de  la  parole  ;  je 
le  répète  aujourd'hui. 

Je  ne  prétends  pas  et  je  n'ai  pas  prétendu  autrefois  avoir  démontré  rigoureu- 
sement qu'il  s'agisse  ici  d'une  lésion  organique  ;  j'ai  dit  simplement  que  cette 
hypothèse  semblait  s'adapter  parfaitement  aux  faits  observés. 

Je  ne  vois  aucun  signe  essentiel  qui  permette  de  séparer  ce  cas  des  autres 
observations  de  paralysie  des  mouvements  associés  des  yeux  qui  ont  été  publiées 
jusqu'à  ce  jour. 

Le  critérium  des  troubles  hystériques  consiste  en  ce  qu'ils  sont  susceptibles 
de  paraître  et  de  disparaître  sous  l'influence  de  la  suggestion. 

Pour  admettre  l'opinion  de  M.  Marie,  il  faudrait  au  moins  qu'il  fût  établi  que 
le  syndrome  présenté  par  ce  malade  puisse  être  reproduit  par  suggestion  chez 
des  hypnotiques,  et  on  ne  serait  en  droit  d'aflirmer  que  dans  le  cas  particulier 

(1)  Voici  cette  observation  : 

Homme  de  31  ans.  Fut  subitement  atteint  d'une  forte  fièvre  accompagnée  de  céphalalgie 
vomissements,  convulsions  des  jambes,  ophtalmoplégie  complète  et  amblyopie  considérable. 
Au  bout  de  quatre  à  cinq  semaines,  les  autres  symptômes  disparurent  II  ne  restait  qu'une 
Paralysie  complète  des  mouvements  associa  des  yeux  pour  le  regard  en  bas.  Les  yeux  ne 
pouvaient  être  mus  au-dessous  de  rhorixontale.  Dès  que  le  malade  tâchait  d'ezéonter  ce  mou- 
Tttnent,  if  se  produisait  au  contraire  un  spasme  des  muscles  releveurs  et  les  yeux  remontaient 
davantage.  L'auteur  ne  donne  aucune  hypothèse  quant  au  siège  de  l'affection,  cérébrale. 

(ScHôDEB  1894,  cité  par  Tbillais.  BvlUtina  de  la  Société  française  d'ophtalmologie, 
1899,  p.  '415.) 

(2)  H.  Marie  dit  que  rictus,  d'après  les  renseignements  qu'on  lui  a  donnés  à  ce  sujet, 
ressemble  à  de  l'apoplexie  hystérique.  Je  me  demande  s'il  faut  attacher  à  ces  renseigne- 
inents  une  grande  valeur,  car  j'ai  interrog#l'année  dernière  le  malade  ainsi  que  sa  femme 
^  cet  égard,  et  je  n'ai  pas  obtenu  de  réponse  précise  sur  la  marche  des  accidents  ;  j'ai  même 
OQ  loin  de  le  faire  observer  dans  ma  communication . 
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l'hystérie  est  en  cause  que  si  Ton  arrivait  à  modifier  ce  syndrome  d*ane  manière 
notable,  sous  l'influence  de  la  suggestion,  surtout  si  on  le  faisait  disparaître 
brusquement.  Si  M .  Marie  obtient  un  pareil  résultat,  il  ne  me  coûtera  rien  de 
reconnaître  que  son  hypothèse  s*est  vérifiée. 

M.  Brissaud.  —  Il  est  bien  difficile  d'admettre  une  paralysie  des  muscles 
abaisseurs  du  globe  produite  par  une  lésion  nucléaire  qui  n'intéresserait  dans 
l'aqueduc  qu'une  partie  des  noyaux  de  la  III*  paire,  mais  qui  intéresserait  éga- 
lement les  noyaux  des  deux  nerfs  pathétiques  (IV*  paire).  Il  faut  nécessairement 
remonter  plus  haut  pour  se  représenter  la  lésion  ou  le  trouble  qui  peut  don- 
ner lieu  à  un  syndrome  si  étrangement  localisé. 

Pour  ce  seul  motif  déjà,  il  est  vraisemblable  que  le  phénomène  morbide  a 
pour  localisation  un  centre  d'association  de  mouvements  très  haut  placé,  et  c*est 
la  localisation  corticale  qui  l'explique  le  mieux.  De  là  à  conclure  à  la  nature 
hystérique  du  trouble,  il  n'y  a  qu'un  pas. 


VII.  -^  Bégaiement  Hystérique  ,  par  M.  Georges  Guillair 

(présentation  de  malade). 

Le  malade,  que  nous  présentons,  est  un  homme  de  48  ans,  efitré  au  mois  de 
février  1901  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie  à  l'hospice  de  Bicètre.  Ce  malade 
^ans  antécédents  nerveux  héréditaires,  très  émotif  depuis  la  mort  de  sa  femme 
en  1889,  fait  en  1896,  une  certaine  nuit,  une  chute  ;  conduit  à  l'hôpital,  il  ne 
présente,  le  surlendemain,  aucun  trouble.  Quarante-huit  heures  après  sa  chute, 
il  a  une  paralysie  totale  des  membres  supérieurs  et  inférieurs  avec  une 
dysarthrie  telle  qu*on  ne  le  comprend  plus.  Deux  mois  plus  tard,  la  paralysie 
des  membres  disparaît  avec  une  rapidité  aussi  grande  qu'elle  était  apparue; 
seules  les  modifications  du  langage  persistent.  Cette  impossibilité  de  s'exprimer 
correctement  dure  depuis  quatre  ans. 

Les  troubles  de  la  parole  sont  polymorphes  :  tantôt  le  malade  répète  deux  ou 
trois  fois  la  première  syllabe  de  certains  mots  ;  tantôt  les  sons  sont  absolument 
incompréhensibles;  tantôt  une  syllabe,  un  mot  sont  oubliés  dans  une  phrase 
prononcée  à  peu  près  correctement.  Le  malade  ayant  été  caporal  instructeuj, 
ou  lui  fait  répéter  les  commandements  militaires,  il  le  fait  avec  une  joie  enfantine; 
mais  par  instants  la  mémoire  est  défectueuse  ;  souvent  il  bégaie. 

Il  répète  aussi  difficilement  une  phrase  prononcée  devant  lui  qu'il  parle  spon- 
tanément. Les  paroles  sont  aussi  mal  prononcées  en  chantant  qu'en  parlant  II 
lit  et  comprend  ce  qu'il  lit. 

Quand  on  le  fait  écrire  sous  la  dictée  il  ajoute  des  mots«  il  en  oublie  d'autres; 
la  phrase  a  l'apparence  du  style  nègre.  On  retrouve  dans  l'écriture  spontanée  et 
sous  la  dictée  des  troubles  semblables  à  eeux  de  la  parole. 

Il  est  incapable  de  faire  une  addition,  incapable  de  direla  table  de  multipli- 
cation. 

Il  reconnaît  les  divers  objets  qu'on  lui  présente. 

La  mimique  spontanée  et  la  mimique  conventionnelle  sont  bien  conservées. 

L'aspect  de  la  langue  est  très  particulier  :  il  est  incapable  de  tirer  la  langue. 
Le  prie-t-on  d'essayer  de  le  faire,  la  langue  se  creuse,  forme  une  large  gouttière 
à  concavité  supérieure.  Le  voile  du  paÉlis  fonctionne  normalement.  Réflexe 
pharyngien  aboli. 
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Le  champ  visael  est  normal  ;  aucun  trouble  de  sensûbilité. 

Il  apparat!  évident  chez  ce  malade,  par  le  mode  de  début  de  TafTection,  par 
l'apparence  de  sa  langue,  par  le  polymorphisme,  la  bizarrerie  des  troubles  de 
la  parole,  qu'il  s'agit  de  cette  modalité  très  spéciale  d'altération  du  langage 
observée  chez  les  hystériques,  à  laquelle  on  a  donné  le  nom  de  bégaiement  hys- 
térique et  dont  les  observations  ne  sont  relativement  pas  très  fréquentes. 

Chez  notre  malade,  nous  croyons  que  le  bégaiement  observé  est  sous  la 
dépendance  de  phénomènes  phychiques.  II  suffit  de  voir  avec  quelle  joie  enfan- 
tine il  répète  les  commandements  militaires,  lui  ancien  caporal  instructeur  ;  il 
suffît  de  constater  les  troubles  de  la  mémoire,  l'indifTérence  absolue  que  lui  cause 
son  état,  son  allure  habituelle  enfin  pour  conclure  que  chez  lui  le  bégaiement 
n'est  qu'un  symptôme  d'une  perversion  plus  généralisée  des  facultés  mentales. 

VIII.  —  Aphasie  Hystéricniei  par  M.  Gborges  Guillain 

(présentation  de  malade). 

Parmi  les  manifestations  cliniques  de  l'hystérie,  les  troubles  de  la  faculté  du 
langage  sont  loin  d'être  les  plus  fréquents. 

Si  l'on  rencontre  des  malades  hystériques  muets,  sourds-muets,  des  hystériques 
aphones,  des  hystériques  qui  ont  des  spasmes  respiratoires,  des  hystériques  qui 
bé(çayent,  il  est  beaucoup  plus  rare  de  voir  des  hystériques  se  présentant  avec 
la  symptomatologie  de  l'aphasie  motrice  ou  de  l'aphasie  sensorielle.  Si  à  une 
hémiplégie  de  nature  fonctionnelle  s'adjoint  de  l'aphasie,  on  comprend  combien 
complexe  parfois  pourra  être  le  problème  étiolog^que.  Aussi  avons-nous  cru 
intéressant  de  rapporter  l'histoire  d'un  homme  entré  au  mois  de  mars  1901  à 
l'hospice  de  Bicôtre,  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie.  Ce  malade,  hémiplégique 
et  aphasique  depuis  deux  années,  se  présentait  sous  un  aspect  qui  permettait  de 
songera  une  lésion  encéphalique  destructive,  mais  cependant  une  analyse  des 
différents  symptômes  observés  a  permis  de  conclure  à  une  lésion  purement 
fonctionnelle. 

Avant  de  décrire  l'observation  de  notre  malade,  nous  croyons  utile  de 
rappeler  succinctement  l'évolution  des  idées  sur  l'aphasie  hystérique,  de  montrer 
les  divers  cas  observés  par  les  neurologistes.  Cette  vue  d'ensemble  sur  l'histoire 
de  l'aphasie  hystérique  nous  prouvera  que  son  existence  est  incontestable,  et 
que  la  grande  névrose  est  susceptible  de  créer  une  des  formes  quelconques  de 
l'aphasie  motrice  ou  de  l'aphasie  sensorielle. 

Legroux  (1),  dans  sa  thèse  d'agrégation,  admet  l'existence  de  l'aphasie  dans 
rhys'térie  et  certaines  affections  nerveuses. 

Tynlaison  (2),  Lécorché  et  Talamon  (3),  David  (4)  en  ont  publié  plusieurs 
observations.  Il  faut  citer  aussi  les  cas  de  Strassmann  (5),  de  Rendu  (6),  de  Tras- 
peznikofT  (7),  de  Pope  (8). 

(1)  LboboVX.  Thèêê  éPaçrégation,  1877. 

(2)  Tthlaisov.  7he  Obstétrical  Journal,  1876. 

(3)  LiooROHÉ  et  Talamon.  Études  médioales,  1881. 

(4)  David.  Aphasie  hyUérique,TYi,  Paris,  1888-84. 

(5)  Strassmakk.  Bin  Fall  von  hyat.  Aphasie.  Deutsch,  âfed.  Wœh^  1890. 

(6)  Rendu.  Aphasie  hystérique.  Union  médicale,  1892,  p.  810. 

(7)  Tbaspkznikoff  .  Buss.K.  med.,  Saint-Pétersbourg^  1893,  p.  79. 

(8)  Pops.  On  a  case  of  hysterioal  alexia  cured  hy  suggestion.  New  Orléans  med,  and 
i^rg.  Journal,  1993-94,  t.  XXI,  p.  814. 
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M.  Charcot  faisait  de  Tabsence  d*agraphie  un  des  signes  lesplas  caractéris- 
tiques du  mutisme  hystérique.  M.  Charcot  (1)  est  revenu  un  peu  sur  son  opiniofi; 
il  admit  que  l'agraphieest  possible  dans  l'hystérie,  mais  il  la  considérait  toutef(Hs 
comme  exceptionnelle.  Il  en  cite  une  observation  dans  une  de  ses  leçons  de  h 
Salpétrière.  Il  s*agit  d'une  femme  de  33  ans  frappée,  à  la  suite  de  contra- 
riétés, d'une  attaque  d'apoplexie  hystérique:  elle  devint  hémiplégique  droite, 
l'hémiplégie  se  dissipant  laissa  après  elle  un  mutisme  absolu  et  de  l'agraphie. 
Celle-ci,  d'abord  complète,  se  limita  ensuite  à  un  certain  nombre  de  lettres.  La 
malade  présentait  en  outre  un  spasme  glosso-labié  qui  simulait  la  paralysie  faciale. 

M.  Lépine  (2)  a  vu  chez  un  hystérique  présentant  une  légère  hémianesthésie 
gauche,  du  mutisme  avec  de  i'agraphie.  Le  malade  ne  pouvait  ni  tracer  une  lettre 
ni  même  la  copier.  La  guérison  survint  en  deux  jours. 

MM.  Ballet  et  SoUier  (3)  ont  publié  l'observtaion  d'une  malade  chez  laquelle 
I'agraphie  a  persisté  plus  de  quinze  jours,  complète  d'abord,  ne  se  manifestant 
plus  ensuite  que  par  de  la  paragraphie.  L'agraphie  était  intéressante  par  son 
mécanisme.  L'image  des  lettres  était  restée  intacte.  La  première  fois  où  MM.  Ballet 
•t  SoUier  ont  vu  leur  malade,  elle  pouvait  tracer  toutes  les  lettres  de  l'alphabet 
elle  pouvait  écrire  des  mots  simples  comme  oui  et  non,  mais  elle  était  incapable  de 
tracer  des  mots  de  plusieurs  syllabes,  incapable  de  faire  la  synthèse  des  syllabes 
groupées  entre  elles.  Le  défaut  de  synthèse  apparaissait  évident  quand  on  dictait 
un  mot  syllabe  par  syllabe, dans  ce  cas  la  malade  pouvait  écrire  le  mot.  MM.  Ballet 
et  SoUier  essaient  de  différencier  le  mécanisme  de  l'agraphie  par  lésion  orga- 
nique et  de  l'agraphie  hystérique.  Dans  l'agraphie  par  lésion  organique,  disent-ils, 
c'est  la  perte  des  images  visuelles  ou  graphiques  qui  parait  être  seule  en  caose, 
tandis  que  dans  le  cas  d'hystérie,  l'agraphie  paraît  duo  essentiellement  à  l'impos- 
sibUité  où  se  trouve  le  malade  de  faire  la  synthèse  des  images  kinesthésiques  et 
visuelles  des  lettres  qu'exige  l'écriture  courante. 

La  malade  qui  fait  le  sujet  de  l'observation  de  ce  mémoire  et  que  M.  Ballet  \i^ 
avait  montrée  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  de  Paris,  présentait  aussi  uoe 
paralysie  faciale  qui  ne  se  manifestait  qu'à  l'occasion  des  mouvements  que 
nécessite  la  parole. 

Il  faut  aussi  citer  les  observations  de  Yeckadinovic  (5),  de  Neve  (6),  de  Schest- 
kow  (7). 

Mann  (8)  décrit  un  cas  de  surdité  verbale  hystérique  et  de  paraphasie  chez 
une  jeune  fille  de  7  ans.  L'audition  était  normale,  cependant  eUe  ne  comprenait 
pas  les  mots,  la  parole  spontanée  était  altérée,  il  existait  de  la  paraphasie.  La 
malade  pouvait  lire  et  écrire.  Les  phénomènes  avaient  débuté  après  une  émotion. 
La  malade  guérit  par  l'isolement  et  la  rééducation  de  la  parole. 

(1)  Ghaboot.  Leçom  du  mardi  à  la  Salpetrière,  18d7-88,  p.  363. 

(2)  L^IKB.  Mutisme  hystérique.  Âgraphie.  Jlevue  de  médecine^  10  octobre  1891,  p.  895. 

(3)  Ballet  et  Sollikb.  Sur  un  cas  de  mutisme  hystérique  aveo  âgraphie  et  paraljnf 
faciale  systématisée.  Revue  de  médecine,  1893,  p.  632. 

(4)  Ballet.  BuUetim  et  mémoires  de  la  Soc,  méd,  de$  h^pitau»,  1892,  p.  665. 

(5)  Veckadinovio.  Eîd  Fall  hysterischer  Aphasie.  Wtefîer  med.  Preëee,  1896. 

(6)  Neve.  Hysterical  aphasia  cured  by  the  administration  of  ohlorofonn.  The  Bettes 
med,  Journ,,  1898. 

(7)  Sghestkow.  Ein  Fall  von  hjst.  Aphasie.  Neur.  Bote,  1897,  6d  4,Heft  3. 

(8)  Mann.  Ein  Fall  yon  hyat.  Spraohtautbeit  and  Paraphasie.  AUf,  med.  Central, 
Zeitwng,  1899,  n*  32. 

Mann.  Ueber  einen  Fall  von  hysterischer  sensorischer  Aphasie  (Spraohtanbheit  bei 
einem  Kinde).  Berliner  KUnitehe  Wochensehrift,  1901,  n«6. 
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Schniizer  (1)  a  rapporté  l'histoire  d'une  femme,  hystérique  ancienne,  qui  reçoit 
m  coup  sur  la  tête.  Après  deux  jours  de  mutisme,  on  constate  de  la  paragraphie 
ît  de  la  paraphasie,  les  phénomènes  s*améliorèrent  d'ailleurs  rapidement. 

M.  Raymond  (2)  a  observé  deux  cas  dci  surdité  verbale  pure  chez  deux 
tiystériques. 

La  première  observation  de  M.  Raymond  est  celle  d'une  jeune  Qlle  de  16  ans. 
Elle  ne  comprend  pas  la  voix  en  tant  que  son  articulé,  représentatif  d'une  idéOi 
elle  ne  la  perçoit  qu'en  tant  que  bruit.  L'oreille  est  absolument  normale,  elle' 
perçoit  les  moindres  bruits.  La  malade  ne  peut  écrire  sous  la  dictée,  puisqu'elle 
a  perdu  la  signification  de  la  parole;  par  contre,  elle  écrit  spontanément;  elle 
répond  très  bien  à  toute  demande  qu'on  lui  fait  par  écrit,  elle  lit  parfaitement, 
soit  mentalement,  soit  à  haute  voix^  elle  se  rappelle  ce  qu'elle  a  lu,  elle  peut  le 
répéter,  elle  peut  l'écrire.  Elle  copie  très  bien  l'imprimé  ou  les  mots  écrits. 
Cette  malade  est  la  fille  d'une  mère  épileptique,  un  de  ses  frères  a  été  obligé, 
à  cause  de  sa  méchanceté,  d'être  placé  dans  une  maison  spéciale,  une  de  ses 
sœurs  a  fait  une  tentative  de  suicide,  elle-même  a  toujours  été  méchante, 
coléreuse.  La  malade  de  M.  Raymond  présentait  de  l'hémihypoesthésie  à 
gauche,  du  rétrécissement  du  champ  visuel,  des  maux  de  tête,  en  un  mot  des 
stigmates  d'hystérie.  En  juiilet^l898,  elle  se  réveilla  avec  un  mal  de  tête  violent, 
des  sensations  d'oppression,  les  oreilles  se  mirent  à  siffler,  à  bourdonner.  Le 
médecin  consulté  fit  faire  des  insufflations  d'air  dans  les  trompes  d'Ëustache, 
Alors  elle  se  croit  très  malade  des  oreilles.  Elle  commence  à  moins  bien 
comprendre  les  paroles  et  peu  à  peu  elle  arrive  à  sa  surdité  verbale  pure  qui 
durait  depuis  onze  mois  quand  M.  Raymond  la  présenta  à  la  Société  de 
neurologie. 

La  seconde  observation  de  M.  Raymond  (3)  est  celle  d'une  jeune  fille  de 
19  ans  qui  a  dans  ses  antécédents,  des  sommeils  hystériques  qu'un  jour  on 
supprime  brusquement  par  une  violente  émotion.  Immédiatement  après,  il  y  a  de 
cela  neuf  ans,  débuta  la  surdité  verbale.  L'étude  de  l'état  de  l'attention,  de  la 
sensibilité,  de  la  courbe  des  temps  des  réactions  tactiles,  visuelles,  auditives,  ne  ■ 
laissait  aucun  doute  qu'il  s'agissait  d'hystérie.  Cette  malade  présentait,  lorsque 
H.  Raymond  la  montra  à  la  Société  de  neurologie,  une  surdité  verbale  pure. 

Les  deux  malades  de  M.  Raymond  semblaient  comprendre  les  questions 
qu'on  leur  adressait  quand,  placé  en  face  d'elles,  on  articulait  les  mots  lentement 
posément.  Dans  ce  cas,  elles  suivaient  les  mouvements  des  lèvres  et  devinaient 
<^e  qu'on  leur  disait.  En  effet,  si  on  leur  parlait  dans  l'obscurité,  elles  ne  compre- 
naient plus. 

M.  Raymond  rappelle  que  Wemicke,  Mdbius  ont  signalé  des  cas  d'aphasie 
sensorielle  hystérique  avec  surdité  et  cécité  verbales,  paraphasie  et  paragraphle. 
MM.  Raymond  et  Janet  (4)  ont  publié  une  observation  d'aphasie  motrice  avec 
jargonaphasie  intermittente  chez  une  hystérique.  En  même  temps  que  l'aphémie 
existait  un  certain  degré  d'agraphie.  Souvent  au  milieu  de  l'état  d'aphasie  la 
malade  avait  des  sortes  de  rêveries  ou  de  délires  pendant  lesquels  elle  parlait 
^és  correctement  sans  trace  d'aphasie.  MM.  Raymond  et  Janet  par  l'étude  de 

U)  ScHiriTZBB.  Beitrag  sur  Lehre  von  der  hysteriBchen  Aphasie.  Mitth,  aus  devu 
ffmhurg  iJUutUhranktnanêtaUen,  1899,  p.  289. 

12)  Eatxomd.  Deax  cas  de  sordité  verbale  pure  ches  deux  hjrstériquee.  Société  de 
iteureUgie  de  Paris,  6  juillet  1899.  Eevuâ  neurologique,  1899,  p.  609. 

(3)  Batxond  et  Jahst.  Névraei  et  Idées  fixes,  t.  II,  p.  466. 

ii)  Bintoim  tt  Jaxst.  Hévreses  et  Idées  fittesf  1 11^  p.  462. 
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leur  malade  arrivent  à  cette  conclusion  que  le  syndrome  aphasie  et  agraphie 
existait  non  seulement  chez  une  hystérique,  mais  avec  les  caractères  des  phéno- 
mènes hystériques. 

Ce  sont  ces  observations  de  MM.  Raymond  et  Janet  qui  ont  fait  le  sujet  de  li 
thèse  de  M"«  GiU  Aron  (1). 

Un  des  malades  de  M.  Déjerine  (2)  était  totalement  incapable  d'écrire  avec  une 
plume  un  mot  quelconque,  même  son  propre  nom.  Il  écrivait  très  facUement  et 
très  correctement  avec  un  crayon. 

M.  Déjerine  a  constaté  dans  un  autre  cas,  après  une  période  de  mutisme  ayant 
duré  une  douzaine  de  jours,  des  troubles  de  la  parole  caractérisés  par  le  fait 
que  le  malade  ne  pouvait  désigner  les  objets  par  leur  nom,  mais  en  dénommait 
les  propriétés  et  leurs  usages.  Il  existait  aussi  chez  cette  malade  de  la  para- 
graphie.  Les  phénomènes  disparurent  par  suggestion  à  Tétat  de  veille. 

Nous  trouvons  dans  la  thèse  récente  de  Bernheim  (3)  l'observation  d'une  hys- 
térique qui  après  un  accès  de  colère  violente  fît  une  hémiplégie  droite  avec 
mutisme.  Au  mutisme  ayant  duré  plusieurs  jours  succèdent  des  troubles  de  lan- 
gage. La  parole  spontanée  est  altérée  par  intermittences,  parfois  elle  supprime 
un  verbe,  parfois  parle  à  l'infinitif,  parfois  un  léger  degré  de  paraphasie.  La 
lecture  à  haute  voix  est  mauvaise,  la  malade  change  les  mots.  La  surdité  verbale 
est  intermittente.  Les  troubles  de  l'écriture  .<(ont  également  polymorphes, 
variant  du  matin  au  soir. 

Observation 

Le  malade  dont  nous  rapportons  l'observalion  étant  incapable  de  B*ezprimer,  sa  femme 
nous  a  donné  les  renseignements  suivants. 

Elle  oonnaitson  mari  depuis  douse  ans,  il  travaillait  dans  le  matelasserie,  c'était  un  boa 
ouvrier  auquel  jamais  ne  fut  fait  de  reproches,  il  ne  buvait  pas.  Le  caractère  de  notre  malade 
ne  présentait  aucune  bizarrerie,  il  n'était  pas  triste,  mélancolique,  excité.  Elle  se  sourieat 
que,  dans  les  années  précédentes,  son  mari  saignait  souvent  du  nés.  Il  semble  évident  qoc 
M...  n*a  jamais  eu  la  syphilis;  elle  a  eu  trois  enfants,  elle  n'a  jamais  fait  de  £su!««s 
couches. 

En  1897,  son  mari  apprend  la  nouvelle  de  la  mort  subite  de  son  firère,  il  en  est  très  affecté 
il  reste  quinze  jours  au  lit  incapable  de  marcher.  Il  n*a  aucune  crise  nerveuse.  Au  bout 
de  ces  quinze  jours  il  reprend  sa  profession. 

Le  22  mai  1899,  M...  reçoit  une  lettre  injurieuse  de  son  neveu,  alors  soldat,  auquel  il 
n'envoyait  pas  suffisamment  d'argent.  Il  a  une  discussion  riolente  avec  sa  sœur.  Il  la  jette  j 
à  la  porte.  Le  lendemain  en  se  réveillant  il  se  plaint  d'une  céphalalgie  violente.  Il  se  1ère, 
mais  il  tombe  par  terre.  On  le  recouche,  11  a  une  perte  de  la  parole  absolue,  en  même  temp^ 
qu'une  hémiplégie  droite.  8a  femme  est  très  affirmative  sur  ce  qu'il  n'a  jamais  perdu 
connaissance,  jamais  il  n'a  été  dans  un  état  comateux  ;  il  reconnaissait  très  bien  les  per- 
sonnes qui  venaient  le  voir.  Durant  six  semaines  il  a  eu  une  paralysie  des  sphincters.  Sa 
femme  dit  qu'à  cette  époque  il  comprenait  mal  les  paroles  qu'on  prononçait  devant  lu!.  Il 
n'avait  pas  de  dysphagie. 

Il  s'est  levé  seulement  trois  mois  plus  tard,  mais  ce  n'est  qu'au  bout  de  sept  mois  qa'il 
fut  capable  de  marcher  seul . 

Sa  parole,  son  langage  étaient  alors  tels  qu'ils  sont  encore  actnellement. 

Sa  femme  affirme  que  jamais  son  mari  au  cours  de  son  affection  n'a  eu  de  troubles  de 
sensibilité,  il  aurait  toujours  perçu  le  contact  des  objets  du  côté  paralysé,  il  aurait  senti 
très  bien  les  sinf^^ilsmes  qu'on  posait  sur  son  membre  paralysé. 

(1)  M'i*  GiTA  Abok.  Aude  de  Vapkasie  hyêtérique.  Thèse  de  Paris,  1900. 

(2)  DiJEBiKS.  Traité  de  pathologie  générale  de  BOUCHARD,  t.  V,  p.  431. 
(S)  BBBNHBiiff.  De  l'aphaeie  motriee.  Thèse  de  Paris,  1901,  p.  884. 
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21.,,  n'a  jftmaiB  fa  ni  lire  ni  éorire. 

Le  malade  entrait  à  Tbospicede  Bioétre,  dans  le  Benrice  de  M.  Pierre  Marie, au  mois  de 
oiArs  1901.  On  était  frappé  de  suite  par  les  troubles  du  langage  qu*il  présentait  Voici 
d'ailleurs  l'analyse  et  l'examen  qui  ont  été  faits  à  ce  sujet  : 

On  «lit  an  malade  de  tirer  la  langue,  la  langue  est  incapable  de  remuer,  elle  reste  dans 
la  cavité  buocale. 

On  loi  donne  les  ordres  suivants  : 

Donnes  la  main,  donnes  les  deux  mainsi  levés  la  main  :  Ufait  très  bien  ce  qu^on  lui  demande* 

Abaisses  la  main  :  il  tend  Vautre  main, 

Onvres  la  main  :  U  ouvré  la  houehe. 

Fermes  la  main  :  il  répond  non  et  ne  ekerehe  pas  à  comprendre. 

Mettes  la  main  gaucbe  sur  votre  tête  :  il  porte  la  main  droite  au  tnenton,  puit  ensuite, 
quand  on  lui  fait  remarquer  que  ee  n*eêt  pas  l'acte  qu^on  lui  a  oommandéfil  porte  la  main 
gauche  au  menton, 

Toocbea  votre  oreille  droite  avec  votre  main  gaucbe  :  il  porte  la  main  droite  à  l'oreille 
gaueke. 

Frênes  un  morceau  de  papier  et  mettes-le  à  votre  boutonnière  :  U  fait  dee  signes  qu'il 
ne  comprend  pas  la  signification  du  mot  boutonnière, 

Prenes  ce  morceau  de  papier,  coupes-le  en  quatre,  donnes  d(4  morceaux  à  MM.  X.  Y.  Z. 
et  mettes  dans  votre  pocbe  le  morceau  qui  reste  :  il  fait  cela  correctement ^  mais  oublie  de 
mettre  dans  sa  poche  le  dernier  morceau. 

Prenez  ce  marteau,  frappes  trois  fois  à  la  porte,  faites  le  tour  de  votre  cbaise  et  asseyes- 
vous  :  il  exécute  ce  commandement  correctement,  mais  il  oublie  de/aire  le  tour  de  sa  chaise 
acant  de  s'asseoir, 

L'audition  est  très  bien  conservée. 

La  parole  spontanée  est  très  altérée.  Le  malade- dit  spontanément  parfois  oui  et  non  et 
le  plus  souvent  quelques  sons  de  une  ou  deux  syllabes  sans  signification  aucune. 

La  parole  répétée  est  réduite  aux  mots  oui  et  non.  Quand  on  le  prie  de  répéter  d'autres 
mots  ou  bien  il  répète  oui,  non,  ou  bien  il  émet  des  sons  sans  aucun  sens. 

Il  est  incapable  de  chanter  spontanément  ou  de  répéter  le  chant,  que  ce  dernier  d'ailleurs 
soit  avec  ou  sans  paroles. 

Le  malade  ne  sachant  pas  lire  ni  écrire,  on  ne  peut  rechercher  ni  Tagraphie,  ni  la 
cécité  verbale. 

On  lui  montre  un  dessin  représentant  un  cheval,  quand  on  lui  dit  ceci  est  un  cheval,  il 
Eût  on  signe  d'assentiment.  Il  reconnaît  aussi  une  bouteille  en  dessin.  On  lui  montre  un 
bateau  et  une  maison  sur  un  dessin,  par  une  bizarrerie  curieuse,  il  détourne  la  tête,  ne 
veut  pas  regarder,  et  plurieurs  fois  il  fait  le  même  geste  de  répulsion  en  présence  de  cette 
maison  ou  de  ce  bateau.  On  lui  montre  une  pipe  dessinée,  alors  il  fait  le  geste  de  porter  à 
la  bouche  une  pipe  imaginaire. 

On  lui  montre  un  éousson  avec  les  lettres  R.  F.  Il  dit  oui,  oui  et  quand  on  lui  ajoute 
c  le  14  juillet  >  il  fiiitdes  signes  d'affirmation. 

On  lui  montre  l'heure,  il  est  10  h.  40,  il  confond  la  petite  aiguille  avec  la  grande  et  quand 
on  loi  dit  est-ce  8  heures?  il  répond  que  oui. 

Il  reconnaît  la  plupart  des  objets  qu'on  lui  donne. 

On  lui  présente  un  rhinocéros  en  bois,  on  lui  demande  est-ce  un  lion?  il  répond  non; 
est-ce  un  ours?  n«)n  ;  est-ce  un  rhinocéros?  oui. 

On  lui  prélente  une  petite  brouette,  il  la  fait  marcher;  une  petite  scie,  il  fait  le  signe  de 
scier  ;  un  éventail,  il  fait  un  geste  de  mépris,  et  quand  on  lui  dit  :  ést-c^  un  éventail  7  il 
refuse  de  répondre.  De  même  en  présence  d'un  petit  grelot,  il  se  détourne  et  refuse  de 
regarder.  Il  fait  de  même  en  présence  de  différents  autres  objets.  En  somme,  il  refuse  de 
regarder  un  certain  nombre  d'objets  et  cela  sans  motif  aucun. 

Il  peut  aller  seul  de  l'hospice  de  Bicêtre  chez  lui,  il  a  conservé  le  sens  de  l'orientation. 

Il  ignore  en  quelle  année  on  est.  Il  répond  systématiquement  oui  quand  on  lui  dit  nous 
lommes  en  1903,  et  non  quand  on  lui  dit  nous  sommes  en  1901. 

L'examen  du  malade  est  d'ailleurs  très  difficile,  car  il  refuse  souvent  de  prêter  attention 
sux  questions  qu'on  lui  pose. 
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Quand  maintenant  on  regarde  les  membres  jadis  paialyséfl  on  est  frappé  de  Vwaptei 
cyanose,  violacé  de  la  main  droite  qui  forme  un  contraste  très  net  avec  la  mûn  gsoeJ». 
Cette  main  est  d'ailleurs  toujours  froide.  Le  pied  droit  est  également  plus  froid  que  l» 
pied  gauche,  mais  la  différence  est  moins  accentuée  qu'au  nireau  de  la  main. 

Tous  les  mouvements  du  bras  et  de  la  jambe  sont  poesibleB,  mais  se  font  A  droite  ave; 
moins  de  force  qu*à  gauche.  Le  dynamomètre  donne  32  à  gauche  et  16  A  droite.  Le  mabde 
résiste  moins  A  droite  quand  on  cherche  à  s*oppoBer  A  un  mouvement.  Toutefois  il  se  em 
avec  facilité  de  son  membre  supérieur  droit  pour  les  divers  usages. 

La  démarche  est  normale.  M...  ne  marche  nullement  comme  un  hémiplégique. 

Il  n'existe  aucun  trouble  dans  le  facial  supérieur  et  le  facial  inférieur. 

Aucun  trouble  de  sensibilité.  Le  sens  articulaire,  la  perception  stéiéognostiqiie  sont 
normaux. 

Le  réflexe  rotulien  droit  est  très  exagéré  ;  il  arrive  que  le  mouvement  d'extension  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  soit  produit  par  la  percussion  avec  le  marteau  en  dehors  du  tendon  oq 
même  sans  percussion  aucune,  quand  le  malade  regardant  suppose  que  le  choc  va  se  prodoîK. 
Toutefois  quand  il  a  les  yeux  fermés  la  percusdon  sur  le  tendon  rotulien  dénote  une  exagé- 
ration réelle  du  réflexe.  D'ailleurs  le  réflexe  du  tendon  d'Achille  est  aussi  exagéré, et  d^ 
même  les  divers  réflexes  du  membre  supérieur.  La  trépidation  spinale  n'existe  pas.  Il  j  a 
une  hyperexcitabilité  manifeste  de  tontes  les  masses  musculaires  du  membre  supérienr  droit. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion. 

Le  réflexe  pharyngé  est  normal. 

Le  muscle  peaucier  du  cou  se  contracte  également  à  droite  et  à  gauche. 

La  flexion  passive  de  l'avant-bras  sur  le  bras  est  égale  des  deux  côtés. 

Quand  le  malade  étant  étendu  sur  un  plan  résistant,  on  le  prie  de  s'asseoir,  les  bras  étant 
croisés,  il  fléchit  la  jambe  droite  sur  le  bassin  un  peu  plus  que  la  jambe  gauche.  Quand  étant 
assis,  on  le  prie  de  se  coucher,  il  n'existe  aucune  asynergie  dans  les  mouvements  des  jambes. 

Toutes  les  couleurs  sont  normalement  reconnues  par  le  malade,  il  n'existe  pas  de  rétré- 
cissement du  champ  visuel  à  un  examen  superficiel,  car  le  malade  a  toujours  refusé  de 
laisser  faire  cet  examen  systématiquement. 

Sa  femme  nous  a  dit  que  depuis  le  mois  de  juillet  1900  il  tombe  parfois  sans  connaic- 
aance.  A  la  suite  de  ces  attaques  existe  une  certaine  difficulté  de  la  marche,  une  gia&de 
fatigue  durant  plusieurs  jours. 

La  santé  générale  de  ce  malade  est  très  bonne,  ses  différents  viscères  sont  sains. 

Telle  est  robservation  de  ce  malade.  La  diagpnose  se  pose  entre  une  hémi- 
plégie organique  avec  aphasie  et  une  hémiplégie  avec  aphasie  de  nature  hysté- 
rique. 

'  Quand,  interrogeaut  les  personnes  qui  ont  vécu  avec  ce  malade,  on  apprend 
que  durant  trois  mois  il  fut  hémiplégique  conGné  au  lit,  qu'il  eut  des  troubles 
sphinctériens  durant  six  semaines,  qu'il  ne  marcha  seul  qu*au  bout  de  sept 
mois  ;  quand,  l'examinant,  on  voit  l'aspect  violacé,  cyanose  de  ses  mains, 
quand  on  constate  le  refroidissement  très  net  du  membre  supérieur  droit 
et  du  membre  inférieur,  quand  la  percussion  du  tendon  d'Achille,  du  tendon 
rotulien,  des  tendons  du  membre  supérieur  montre  Texagération  lapins  évidente 
des  réflexes  du  côté  droit,  quand  on  constate  les  troubles  du  langage,  il  apparaît 
certain  que  ce  malade  est  atteint  d'une  affection  organique  du  système  nerveux, 
et  l'on  n'hésite  pas  à  porter  le  diagnostic  d'hémiplégie  droite  ancienne  avec 
aphasie  par  embolie  ou  thrombose.  C'est  d'ailleurs  comme  tel  que  long^mps 
fut  considéré  le  malade,  et  c'est  comme  tel  qu'il  entrait  à  l'hospice  de  Bicétre. 
Cependant  un  examen  plus  dissocié  permet  de  reconnaître  qu'il  s'agit  dans  ce 
cas  de  troubles  purement  fonctionnels,  de  l'hystérie. 

Le  début  de  raffection  à  la  suite  d'une  émotion  violente,  d'un  traumatisme 
psychique  chez  un  homme  non  syphilitique,  non  scléreux,  non  cardiaque,  jeuoe 
encore,  permet  de  penser  à  une  lésion  fonctionnelle. 
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Malgré  Texagération  des  réflexes  que  l'on  constate,  les  troubles  de  la  marche 
ne  rappellent  pas  celle  des  hémiplégiques  organiques.  M...  a  sans  doute  moins 
de  force  dans  le  côté  droit,  mais  il  marche  facilement,  sans  fatigue,  sans  traîner 
la  jambe.  De  même  au  membre  supérieur  les  mouvements  les  plus  délicats, 
comme  Tacte  de  déboutonner  son  habit,  de  prendre  une  épingle  sur  une  table 
sont  possibles. 

L'exagération  des  réflexes  sans  doute  pourrait  faire  songer  à  une  lésion 
organique,  mais  remarquons  que  dans  certains  cas  cette  exagération  très  réelle, 
nous  y  insistons,  est  encore  augmentée  quand  le  malade  prête  attention  au 
phénomène  recherché,  regarde  le  marteau  percuteur.  Alors  en  effet,  et  ceci  est  ' 
surtout  visible  au  niveau  du  genou,  l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  se 
produit  parfois  par  la  percussion  au  niveau  des  tissus  adjacents  au  tendon  ou 
même  sans  percussion  aucune.  Toutefois  quand  le  malade  a  les  yeux  fermés, 
l'exagération  du  réflexe  rotulien  est  visible  et  la  percussion  adjacente  au 
tendon  n'amène  pas  l'extension  du  segment  de  la  jambe.  Le  réflexe  du  tendon 
d'Achille,  les  réflexes  du  membre  supérieur  sont  exagérés.  Nous  insistons  sur 
ce  point  car  l'exagération  des  réflexes  tendineux  est  très  discutée  dans 
l'hémiplégie  hystérique.  Dans  leurs  rapports  au  dernier  Congrès  de  neurologie 
de  Paris,  MM.  Ferrier  et  Roth  reconnaissaient  que  dans  Thémiplégie  hysté- 
rique les  réflexes  tendineux  sont  généralement  normaux,  mais  ils  admettaient  • 
aussi  l'exagération  exceptionnelle  des  réflexes.  Telle  n'était  pas  l'opinion  de 
M.  Babinski  qui,  abstraction  faite  du  pseudo-réflexe  tendineux  du  genou,  pensait 
que  les  autres  réflexes  tendineux  ou  osseux,  le  réflexe  du  tendon  d'Achille,  le 
réflexe  radiai,  le  réflexe  du  triceps  brachial  sont,  en  cas  d'hémiplégie  hystérique, 
égaux  des  deux  côtés.  Notre  malade,  croyons-nous,  présente  un  bel  exemple 
d'hémiplégie  hystérique  avec  exagération  unilatérale  de  tous  les  réflexes.  Mais 
toutefois  le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  en  flexion  et  la  constatation  de  ce 
signe,  sur  la  très  grande  importance  duquel  M.  Babinski  a  attiré  Tattention, 
est  confirmatif  de  notre  diagnose  d'hystérie. 

Ajoutons  que  le  muscle  peaucier  du  cou  se  contracte  également  à  droite  et  à 
gauche,  que  la  flexion  du  coude  est  égale  des  deux  côtés,  signes  qui  d'après 
M.  Babinski,  permettent  d'éliminer  l'hémiplégie  organique.  Nous  faisons  remar- 
quer toutefois  qu'il  existe  du  côté  droit,  chez  notre  malade,  un  mouvement  de 
flexion  combiné  de  la  cuisse  et  du  tronc,  peu  accentué  d'ailleurs. 

L'analyse  des  troubles  du  langage  enfln  nous  a  permis  de  reconnaître  que 
chez  cet  homme,  il  ne  fallait  pas  songer  à  une  aphasie  organique.  Sans  doute  la 
parole  spontanée  et  la  parole  répétée  sont  très  altérées,  sans  doute  il  existe  un 
certain  degré  de  paraphasie,  mais  jamais  le  malade  ne  fait  un  effort  pour  s'ex- 
primer, ne  cherche  à  se  faire  comprendre,  ne  manifeste  un  ennui  quelconque  de 
ne  pouvoir  dire  des  mots.  Il  assiste  avec  une  parfaite  iodilTérence  â  l'examen  de 
son  état.  L'audition  au  phonographe  d'un  interrogatoire  avec  notre  malade, 
ainsi  que  nous  l'avons  fait,  permettrait  d'afiirmer  une  aphasie  motrice  vulgaire  ; 
l'aspect  de  sa  mimique,  de  son  maintien  permettent  de  reconnaître  un  hysté- 
rique. D'autre  part,  si  M...  reconnaît  en  général  les  objets  qu'on  lui  présente,  il 
^st  des  cas  où  il  ne  veut  môme  pas  regarder  tel  dessin,  tel  éventail,  tel  grelot. 
Ces  objets,  par  une  bizarrerie  de  sa  mentalité,  ne  lui  conviennent  pas,  et  alors 
H  détourne  la  tête,  refusant  de  répondre,  restant  dans  un  mutisme  absolu;  jamais 
un  aphasique  vulgaire  ne  se  montre  ainsi  eu  clinique.  Il  n'est  pas  jusqu'à 
i  aspect  de  la  langue  que  le  malade  ne  peut  tirer  hors  de  la  cavité  buccale  qui 
ne  laisse  supposer  un  hystérique. 
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Pour  nous  rësumerj  nous  dirons  que  de  par  le  mode  de  début  de  i*affection,  de 
par  sa  marche,  de  par  l'apparence  symptomatique  observée,  l'hémiplégie  droite 
ancienne  et  Taphasie  dont  est  atteint  notre  malade  doivent  être  considérées 
comme  de  nature  purement  hystérique. 

Les  faits  d'aphasie  hystérique,  en  comparaison  des  cas  d'aphonie,  de  mutisme, 
étant  relativement  rares,  nous  avons  cru  intéressant  de  rapporter  cette  obser- 
vation. 

L'hystérie  est  capable  de  créer  des  troubles  du  langage  pouvant  se  présenter 
en  clinique  sous  les  aspects  de  l'aphasie  motrice  ou  de  l'aphasie  sensorielle. 
L'agraphie  hystérique,  quoique  exceptionnelle,  est  signalée  par  Charcot,  Lépine, 
Ballet  et  Soliier,  Déjerine,  etc.  L'aphasie  motrice  existe  chez  le  malade  de 
Schnitzer,  chez  le  malade  de  Raymond  et  Janet,  chez  le  malade  de  Bemheim. 
C'est  la  surdité  verbale  chez  les  malades  de  M.  Raymond.  Mais  à  la  lecture  des 
observations  on  voit  que  chez  les  hystériques  les  modifications  du  langage  sont 
tout  à  fait  différentes  de  celles  que  l'on  constate  chez  les  aphasiques  moteurs 
corticaux  ou  sous-corticaux.  Il  est  impossible  defixw  actueUement  les  caraeièns  de 
V aphasie  hystérique.  Sans  doute,  elle  a  souvent  un  début  brusque  après  un  trau- 
matisme psychique,  une  émotion  violente  ;  sans  doute  elle  apparaît  chez  des  indi- 
vidus dont  le  système  nerveux  est  en  état  d'équilibre  instable  ;  sans  doute  elle 
est  en  concomitance  souvent  avec  des  crises  de  mutisme,  mais  dans  les  caractères 
mômes  de  l'aphasie  il  n'y  a  chez  les  différents  malades  guère  de  traits  communs. 
Toutefois,  il  existe  chez  eux  de  telles  bizarreries  dans  l'aspect  de  raffection, 
dans  son  évolution,  que  très  rapidement  la  maladie  pourra  être  reconnue.  Ce 
sont  précisément  et  cette  bizarrerie  et  cet  état  mental  particulier  qui  per- 
mettront d'éliminer  l'idée  de  lésion  organique. 

M.  Babinski.  —  Je  ne  veux  pas  discuter  la  question  de  la  nature  de  l'aphasie 
chez  ce  malade.  S  agit-il  bien  d'une  aphasie  hystérique  ?  Pour  me  former  une 
opinion  à  ce  sujet,  je  serais  obligé  d'étudier  le  malade  avec  soin,  ce  que  je  oe 
puis  faire  ici. 

Le  point  que  je  veux  relever  est  le  suivant:  je  constate  très  nettement  rêxagé- 
ration  des  réflexes  tendineux  au  côté  droit,  particulièrement  au  membre  supé- 
rieur; les  réflexes  du  triceps  brachial  et  du  poignet  sont  manifestement  plus  forts 
et  plus  brusques  à  droite  qu'à  gauche  ;  je  suis  donc,  à  cet  égard,  d'accord  avec  les 
présentateurs.  Mais  je  me  sépare  d'eux  en  ce  qui  concerne  l'interprétation  de  ce 
phénomène.  D'après  MM.  Marie  et  Guillain,  tous  les  troubles  nerveux  observés 
chez  ce  malade  sont  de  nature  hystérique.  Or,  je  soutiens  depuis  longtemps  que 
dans  l'hémiplégie  hystérique  pure,  il  ne  peut  pas  y  avoir  d'exagération  des 
réflexes  tendineux  du  côté  de  la  paralysie  (1)  ;  je  crois  donc  que  chez  ce  malade 

(!)  Voici  ce  que  j'ai  dit  à  ce  sujet  au  Congrèê  de  neurologie  de  1900  : 
s  MM.  Forrier  et  Roth  recûnnairaent  que  dans  Thémiplégie  hystérique  les  réflexes  ten- 
dineux sont  généralement  normaux  ;  mais  ils  admettent  qu'exceptionnellement  ces  réflexes 
peuvent  être  exagérés. 

<r  Tel  n'est  pas  mon  avis  ;  je  ne  crois  pas  que  dans  l'hémiplégie  hystérique  pure  il  poie^ 
y  avoir,  comme  dans  l'hémiplégie  organique,  de  l'exagération  des  réflexes  tendineux  da 
côté  de  la  paralysie.  Un  hystérique  peut,  il  est  vrai,  dans  certains  cas,  exécuter  volontu- 
rement,  à  la  suite  de  la  percussion  du  tendon  rotulien,  un  mouvement  plus  énergique  da 
côté  malade  que  du  côté  sain  et  simuler  ainsi,  si  on  n'y  prend  pas  garde,  une  exagération  des 
réflexes  ;  mais  on  arrivera  généralement  à  distinguer  ce  pseudo-réflexe  du  réflexe  légitime 
à  l'aide  des  caractères  que  j'ai  indiqués  ;  j'ajoute  qu'en  pareil  cas  ce  n'est  guère  que  le 
réflexe  rotulien  qui  parait  exagéré  ;  lee  autres  réflexes  tendineux  et  oeseux^  le  réflexe  da 
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il  y  a  toat  au  moins  une  association  hystéro- organique  et  que  Pexagération  des 
réflexes  tendineux  relève  d'une  altération  du  système  pyramidal. 

Je  demande  à  MM.  Marie  et  Guiliain  de  soumettre  de  nouveau  dans  quelque 
temps  le  malade  à  l'examen  de  la  Société,  car  la  question  de  savoir  si  dans  l'hé- 
miplégie hystérique  les  réflexes  tendineux  peuvent  être  exagérés  dans  les 
membres  paralysés  est  d'une  grande  importance  et  jusqu'à  présent  on  n'a  pas 
fourni  à  la  Société  de  Neurologie  un  seul  fait  démontrant  que  cela  est  possible  (2). 

IX.  —  Deux  oas  de  maladie  familiale  Intermédiaire  entre  la  Maladie 
de  Pierre  Marie  et  la  Maladie  de  Frledreloh,  par  MM.  E.  Lenoble  et 
E.  AuBiNEAu  (de  Brest).  (Communiqué  par  M.  Souques.) 

Voici  l'histoire  clinique  <ie  deux  cas  de  maladie  nerveuse  qui  nous  paraissent 
réaliser  l'association  de  Thérédo-ataxie  cérébelleuse  et  de  la  maladie  de  Fried- 
reich.  Ces  observations  sont  jusqu'ici  assez  rares  et  nous  croyons  qu'il  y  a 
intérêt  à  en  multiplier  les  exemples. 

ObsertatioitI.— M.  Paul  O...,  âgé  de  29  ans^  vient  nous  consulter  le  4  avril  1900,  envo3*é 
par  le  B'  Aubineau.  Il  est  d'oiîgine  bretonne.  Le  père  du  sujet  était  médecin  :  il  est  mort,  il 
y  a  treiae  ans,  d'une  maladie  de  cœur.  La  mère,  actuellement  vivante,  était  cousine  germaine 
de  son  marî  ;  elle  est  extrêmement  nerveuse  et  très  Sensible  à  la  moindre  émotion.  Ils 
Muaient  en  un  frère  et  deux  sœurs  atteints  de  myopie.  Les  autres  collatéraux  seraient  très 
bien  portants,  mais  les  grands-parents  paternels  et  maternels  étaient  très  nerveux.  Un 
frère  existe,  ftgé  de  30  ans,  et  dont  l'observation  suit.  Une  sœur  est  morte  à  T&ge  de 
^  mois, en  1868-69  ;  elle^  aurait  été  atteinte,  à  Tfige  de  10  mois,  d'une  méningite  dont  elle 
aurait  guéri.  Mais  cette  enfant, qui  n'a  jamais  pu  marcher,  aurait  succombé  sans  avoir  jamais 
présenté  aucune  expression  de  physionomie. 

Le  sujet  eat  marié,  a  un  fils  de  3  ans  et  une  petite  fille  de  14  mois  qui  sont  bien  portants 
tous  les  deux.  Il  n'a  jamais  eu  de  maladie.  Il  n'est  pas  syphilitique^ 

En  1897,  M.  G....  s'aperçut  que  sa  vue  baissait  ;  il  raconte,  du  reste,  que  tout  jeune  il  ne 

tendon  d* Achille,  le  réflexe  radial,  le  réflexe  du  triceps  brachial  sont  égaux  des  deux  côté», 
contrairement  à  ce  qui  a  lieu  dans  l'hémiplégie  organique.  Je  n'ignore  pas  que  certains 
médecins  affirment  avoir  observé  dans  l'hémiplégie  hystérique  une  exagération  unilatérale 
de  tous  les  réflexes  tendineux,  mais  je  déclare  n'avoir  jamais  rien  vu  de  pareil  et  je  suis 
convaincu  qu'il  s'agissait  dans  ce  cas  d'associations  hystéro-organiques. 

c  Pour  établir  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux  relève  de  l'hystérie,  il  faudrait 
prouver,  dans  un  cas  donné,  d'une  part  que  la  paralysie,  en  raison  de  son  mode  d'évolution, 
de  Vaetion  exercée  sur  elle  par  la  suggestion,  dépend  exclusivement  de  Thystérle,  et 
d'autre  part  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux,  disparaissant  avec  la  paralysie, 
devait  être  intimement  liée  à  l'hystérie. 

<  n  est  à  souhaiter  que  les  neurologistes  qui  admettent  la  possibilité  de  l'exagération  des 
réflexes  tendineux  dans  l'hémiplégie  hystérique  veuillent  bien  présenter  à  leurs  collègues 
de  pareils  malades,  car  ce  n'est  en  sorte  que  a  pièces  en  main  9  qu'on  finira  par  s'entendre,  d 
{Comptée  rendus,  p.  498.) 

(2)  U  y  a  près  d'un  ati  (voir  Bévue  neurologiqite,  p.  628),  M.  Léopold  Lévi  a  présenté  une 
malade  atteinte  d'hémiplégie  avec  exagération  des  réflexes  tendineux  du  côté  de  la  para- 
lysie. Comme  certains  des  troubles  nerveux  observés  chez  cette  femme  avaient  disparu 
BOUS  l'influence  de  la  suggestion,  M.  Lévi  s'était  demandé  s'il  ne  s'agissait  pas  lÀ  exclusi- 
vement d'hystérie.  Me  fondant  sur  divers  symptômes,  en  particulier  sur  l'exagération  des 
réflexes  tendineux,  j'ai  soutenu  que  l'on  avait  affaire  à  une  association  hystéro-organique 
et  la  suite  parait  m'avoir  donné  raison.  M.  Lévi  m'a  déclaré  en  effet  que  la  suggestion 
n'a  eu  aucune  prise  sur  les  troubles  que  j'avais  attribués  à  une  lésion  organique  et  qu'il  sjb 
'uigeait à  mon  opinion. 
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voyait  pas  la  nuit.  Peu  à  peu  les  aignes  ae  sont  acoasés  pour  présenter  Tétat  dans  lequel  3 
se  trouve  actuellement. 

État  au  4  avril  Î900,  —>  Homme  d'apparence  forte  et  vigoureuse,  à  système  pileux  tjè$ 
développé.  La  tète  et  la  faoe  sont  bien  conformées;  mais  la  figure  présente  xm  candèit 
d'étrangeté  déterminée  par  la  difficulté  qu'éprouve  le  sujet  à  se  conduire. 

Le  thorax  et  les  membres  sont  bien  conformée.  U  n*existe  pas  de  déviation  de  la  odoiiBâ 
vertébrale. 

Le  sujet  présente  un  tremblement  léger  des  doigts  qui  ne  l'empêche  pas,  du  reste,  de  ee 
servir  de  ses  mains  avec  beaucoup  d'adreese.  U  n'y  a  pas  de  tremblement  intentionnel.  11 
ne  présente  pas  de  démarche  particulière,  sauf  dans  robscurité  où  il  tâtonne  pour  Mwsma 
ses  pas.  Il  n'y  a  pas  de  contracture  des  membres.  Il  ne  présente  pas  de  projection  enanot 
lorsqu'il  marche.  Il  n'a  jamais  eu  de  dérobement  des  jambes. 

Il  n'accuse  aucune  sensation  de  vertiges.  Son  intelligence  est  ouverte  et  son  esprit  ouitiTé. 

BÉFLKXES.  —  Memhreê  inférieure,  -^  Le  réflexe  patellaire  est  à  peu  près  normal  à 
droite.  H  a  complètement  disparu  à  gauche. 

Il  n'existe  pas  de  tremblement  épileptolde  du  pied,  pas  de  signe  de  Bomberg. 

Le  réflexe  de  Babinski  n'a  pas  été  recherché. 

Membres  supérieurs,  —  Lea  réflexes  des  poignets  sont  normaux  et  sensiblement  égsox 
des  deux  côtés. 

La  force  musculaire  est  entièrement  conservée. 

Sensibilité.  —  Oljeetive.  —  Le  sujet  ne  présente  pas  de  troubles  de  la  senâbilité 
objective  au  contact.  Pas  de  troubje  de  la  sensibilité  thermique. 

SenêihUUi  svhjeetive,  —  Il  n'a  jamais  eu  de  douleurs  fulgurantes.  Il  ne  présente  pss 
de  sensibilité  du  bord  cubital  des  avant-bras.  Il  ae  plaint  seulement  de  céphalalgies  usez 
fréquentes  qui  augmentèrent  sensiblement  au  point  que  le  malade  revint  consulter  le  25  juiU 
let  1900  à  cause  de  la  gène  occasionnée  par  les  maux  de  tête.  Ceux-ci,  revenant  par  criies, 
occupaient  la  région  frontale  gauche,  se  propageant  depuis  l'arcade  orbitaire  gauche  josqn'à 
la  partie  correspondante  de  la  nuque.  L'œil  correspondant  pleurait  au  moment  des  crises. 
Ces  dernières,  surtout  nocturnes,  ne  s'accompagnent  jamais  de  vomissements.  L'eiamen 
ne  permet  de  déterminer  aucun  point  névralgique  dans  les  parties  correspondantes  de 
la  fiace  et  du  crâne.  Mais  la  percussion  de  la  région  détermine  une  sensation  de  douleur 
sourde. 

Organes  des  sens,  •—  Pas  de  modification  de"  la  voix  dont  le  timbre  est  aigu.  Fasd« 
troubles  du  côté  des  oreilles.  Pas  de  troubles  de  Todorat  ni  de  la  gustation. 

L'examen  des  yeux  révèle  un  nystagmus  transversal  existant  môme  lorsque  le  malade 
reste  au  repos. 

Exumendes  appareils,  —  Appétit  bon,  digestions  faciles.  Pas  de  troubles  des  appareils. 

Le  traitement  conseillé  a  été  la  suspension  et,  contre  les  céphalalgies,  le  bleu  de  méthylène 
qui  n'a  produit  qu'une  amélioration  peu  marquée  et  transitoire. 

ExAMKK  DBS  TBUX,  pratiqué  pour  la  première  fois  le  2  avril  1900. 

Nystagmus  :  Les  oscillations  se  font  dans  le  sens  horlaontal  et  deviennent  extrêmemeot 
rapides  dès  qu'on  fixe  l'attention  du  patient  d'une  façon  quelconque. 

Les  pupilles  sont  plutôt  petites,  mais  pas  de  myoais  permanent;  elles  se  contractent  soqb 
l'influence  de  l'accommodation,  mais  ne  réagissent  pas  à  la  lumière  (signe  d'Ârgyll  Boberteon). 

Vision  :  A  droite  les  doigts  sont  comptés  à  1  mètre,  «nais  il. faut  que  la  main  soit  éelûiée 
par  une  lumière  très  vive  ;  à  gauche,  perception  lumineuse  faible. 

Fond  d'œil  :  L'examen  du  fond  de  Tceil  est  très  gêné  par  le  nystagmus.  Dans  toate 
la  périphérie  de  la  rétine,  mais  seulement  à  la  périphérie,  taches  pigmentaires  peo 
confluentea  ayant  l'aspect  des  taches  de  la  rétinite  pigmentaire  classique. 

Atrophie  papillaire  double:  à  droite,  papille  encore  légèrement  colorée;  à  gauche, atro- 
phie complète. 

Champ  vihueî  :  Nul  à  gauche  ;  réduit,  à  droite,  à  environ  un  cinquième  du  champ  y\v»^ 
normal.  La  portion  qui  subsiste  empiète  sur  les  deux  quadrans  supéro  et  inféro*extenieff. 

L'examen  des  yeux  a  été  répété  plusieurs  fois  ;  l'atrophie  du  nerf  optique  a  été  traitée 
par  des  injections  de  strychnine  et  des  injections  souH-KM>njonctivale8  de  solutton  lodo- 
iodurée.  Le  10  janvier  1901^  le  champ  visuel  est  le  même,  et  la  vision  n*a  pas  changé. 
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En  ce  qui  concerne  Tapparell  oculaire, il  j  a  donc  à  noter  ches  Paol  G.  : 
1»  Une  rétinite  pigmentaîre  localisée  à  la  périphérie  de  la  rétine.  Cette  rétinite  n'a  pas 
laboli  la  Tision  périphérique  (comme   le  prouve  la  portion  conservée  du  champ  visuel), 
mats  a  prodoit  de  l'héméralopie  légère  et  explique  la  nécessité  d'une  lumière  intense  pour 
rexcitabilité  de  la  rétine  ; 

2«  Une  atrophie  optique  double  complète  à  j^uche,  qui  n*est  pas  en  rapport  avec  la 
pigmentation  de  la  rétine  et  prouve  des  désordres  nerveux  graves. 

Obsebvation  II.  —  Bobert  G.. .,  âgé  de  90  ans,  vient  consulter  le  12  avril  1900.  C^est 
le  frère  atoé  du  précédent.  Il  a  toujours  eu  une  santé  parfaite  :  on  ne  constate  dans  ses 
antécédents  qu'une  scarlatine  survenue  à  Tftge  de  11  à  12  ans. 

Le  sujet  est  d*une  intelligence  remarquable  :  il  était  bachelier  es  lettres  et  es  sciences 
et  docteur  en  droit  à  l'âge  de  23  ans. 

Dès  son  plus  jeune  âge  il  a  couKtaté  des  troubles  du  côté  des  yeux  :  ces  troubles  se 
Bont  accentués  jusqu'à  Tâge  de  12  ans^  seraient  restés  stationnaires  jusqu'à  18  ou  20  ans 
où  il  y  aurait  eu  de  Tamélioration. 

A  2  ans,  le  sujet  fit  une  chute  d'escalier  du  deuxième  étage.  Du  reste,  les  chutes  sont 
fréquentes  chei  lui  et  il  les  attribue  à  ses  mauvais  yeux  :  jamais,  au  cours  de  ces  chutes, 
il  ne  s'est  fait  de  fractures.  A  l'âge  de  9  ans,  la  déviation  que  nous  allons  décrire  fit  son 
apparition.  Elle  s'accentua  peu  à  peu  jusqu'à  arriver  au  point  où  elle  existe  aujourd'hui. 

État  aetuel,  le  Î2  avril  1900.  —  Xa  conformation  du  malade  est  défectueuse,  le  sujet 
est  déjeté  d'un  côté. 

Il  existe  une  déviation  considérable  de  la  colonne  vertébrale  qui  est  portée  dans  son 
ensemble  à  droite  avec  concavité  extrême  regardant  à  gauche  ;  le  sternum  est  reporté  en 
ayant,  les  côtes  aplsties. 

Les  extrémités  (mains)  sont  légèrement  violacées.  Biles  sont  également  un  peu  difformes, 
plus  courtes  que  normalement.  Il  n'existe  pas  de  mouvements  intentionnels  des  membres 
supérieurs,  nuiis  les  mains  sont  agitées  dans  leur  ensemble  d'un  léger  tremblement.  II  n'y 
a  pas  d'oacillations  des  doigts.  Le  tremblement  des  mains  déjà  signalé  chez  le  frère  est  un 
plus  marqué. 

On  ne  constate  pas  de  pied  bot,  mais  les  pieda  sont  plats  et  le  gros  orteil  est  volumineux 
de  chaque  côté. 

La  fiuse  est  remarquablement  intelligente,  le  crâne  n'est  pas  mal  conformé  ;  les  oreilles 
Bont  mal  ourlées,  la  dentition  très  mauvaise  ;  la  langue  est  bonne,  mais  un  peu  tremblante, 
Il  n'existe  pas  d'atrophie  apparente  des  membres. 
La  force  musculaire  est  conservée  danii  toute  son  intégrité. 

Béfiesoeê,  —  Les  réflexes  patellaires  sont  plus  secs  que  normalement  sans  être  exagérés. 
On  ne  constate  pas  de  clonus  du  pied,  ou  du  moins  à  force  de  recherche  on  n'arrive  à 
déterminer  qu'une  esquisse  à  peine  prononcée.  Le  réflexe  de  Babinski  n'a  pas  été  recherché; 
on  a  constaté  seulement  qu'il  n'y  avait  pas  d'anesthésie  plantaire. 
Il  n'y  a  pas  de  signe  de  Romberg. 
La  marche,  un  peu  raîde,  est  légèrement  spasmodique. 

Sennbilité,  —  Il  n'existe  pas  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  ou  subjective.  Il  n'y 
a  pas  de  céphalalgie.  Le  sujet  se  trouve  très  heureux  sur  terre  à  condition  qu'il  puisse  Hre. 
Organe*  deê  aens.  —  La  parole  est  facile  ;  la  voix  est  douce  :  elle  n'a  jamais  présenté  de 
modifications  notables. 
Pas  de  troubles  de  l'odorat.  Pas  de  troubles  du  goût.  Pas  de  troubles  de  Toule. 
Vinon,  —  Bétrécissement  du  champ  visuel  :  le  sujet  n'a  jamais  pu  lire  les  mots  difficiles 
<iue  par  parties  détachées.  Il  raconte  aussi  qu'il  lui  arrive  à  la  fin  d'une  ligne,  d'écrire  en 
dehors  de  la  page. 

On  loi  fait  lire  <i  hérédo-ataxie  cérébelleuse  d  ;  il  lit  :  a  hérédo  a...taxie  cérébelleuse  ». 
On  lui  fait  lire  :  a  constitutionnellement  n;  il  lit  :  <iconstitu...tionnel]ement  o.  La  parole 
n'est  pas  explosive.  Son  écriture  est  facile  et  non  tremblée. 

Bn  outre,  il  ne  voit  les  objets  que  d'une  façon  diffuse  et  oonfiise.  Les  yeux  présentent  du 
nystagmus  plus  mal  caractérisé  que  chez  le  frère. 

^fUettigenee.  —  Le  sujet  est  remarquablement  intelligent.  Il  accuse  de  légers  vertiges 
^^  «ttaotérisés. 
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Il  présente  ane  monomanie  asses  singolière  :  lonqull  se  troure  chez  une  penraoe 
étrangère,  il  est  poursuivi  par  la  crainte  de  s'approprier  des  objets  qui  ne  lui  appartieniient 
pas.  C'est  la  seule  chose  qui  apporte  un  peu  d'ombre  à  sa  joie  de  rivre. 

EZAMBN  DES  TKUZ,  pratiqué  le  12  avril  1900. 

Strahiême  convergent  de  Tœil  gauche.  Déviation  4-  30*. 

Nyntagmui  oscillatoire  de  sens  horizontal  ;  oscillations  de  fréquence  variable,  m&ti 
moins  rapides  et  moins  répétées  que  chez  Paul. 

Mouvements  lents  de  déplacement  des  yeux,  distincts  du  nystagmus  et  dus  à  Tabditifli 
delà  vision  périphérique  (V.  plus  loin). 

La  cornée  droite  porte  au  centre  une  cicatrice  semi-transparente,  visible  à  Féelainge 
oblique  ;  la  cornée  gauche  présente  aussi  une  cicatrice  centrale,  mais  plus  petite  et  plos 
épaisse,  visible  à  Tœil  nu. 

Les  pupilles  réagissent  normalement  à  Taccommodatlon,  mais  sont  très  paresseuse  à  bi 
lumière.  Réflexe  lumineux  non  aboli^mais  très  diminué. 

La  capsule  autérieure  du  cristallin,  normale  à  droite,  est  à  gauche  le  siège  d'une  opacité 
centrale  située  en  regard  de  Topacité  oornéenne  et  qui  constitue  une  <r  cataracte  polaire 
antérieures. 

yUi&n  :  à  droite.  Y.  =  1/3  ;  à  gauche,  les  doigts  sont  comptés  à  30  ccntim.  (amblyopiê 
par  défaut  d'usage). 

Fond  d'œil  :  Pigmentation  anormale  dans  toute  retendue  de  la  rétine  ;  taches  pigmen- 
taires  arrondies,  très  confluentes,  allant  jusqu'aux  bords  papillaires. 

Il  ne  semble  pas  y  avoir  d'atrophie  du  nerf  optique. 

Champ  vUuel:  Bétréoissement  très  accentué  (10»  en  haut,  en  bas  et  en  dedans,  15°  eo 
dehors)  et  régulièrement  concentrique  ;  c'est  le  champ  visuel  de  la  rétinite  pigmentaire  parve- 
nue à  un  stade  avancé  ;  la  vision  centrale  du  blanc  et  des  couleurs  est  s^ule  conservée. 

La  rétinite  pigmentaire  constitue  chez  Robert  G...  l'anomalie  congénitale  la  plus  impor- 
tante; il  y  a  lieu  de  penser  qu'elle  a  toujours  été  totale.  La  vision  n'a  pas  sensiblement 
changé  depuis  l'enfance;  i'héméralopie  a  existé  de  tout,  temps  et  a  toujours  empêché  le 
patient  de  se  conduire  seul  à  la  tombée  de  la  nuit. 

Ptonoitic  de  Vétat  de$  yeux.  —  Paul  Q...  est  voué  à  une  cécité  absolue  dans  un  bref  délai 

Sn  ce  qui  concerne  Robert  G...,  on  est  autorisé  à  croire  que  les  parties  rétiniennes  encore 
excitables  par  une  lumière  vive  perdront  toute  excitabilité  et  qu'il  se  développera  tôt  ou  tard, 
du  côté  de  la  papille,  des  complications  atrophiques  qui  conduiront  à  la  perte  de  la  vision. 

Nous  ajouterons  à  ce  tableau  clinique  que  depuis  le  premier  examen  pratiqué 
chez  le  sujet  de  l'observation  I,  la  situation  n'a  pas  changé.  Nous  pensons  qu'il 
s'agit,  dans  ces  deux  cas,  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse  d'une  forme  parUculière 
essentiellement  caractérisée  : 

1^  Par  le  début  précoce  de  signes  oculaires  dans  l'enfance  et  leur  évolution 
progressivement  croissante  ; 

2o  Par  l'apparition  relativement  tardive  des  autres  phénomènes  nerveux  ; 

3o  Par  la  tendance  à  revêtir  un  certain  nombre  de  caractères  de  la  maladie  de 
Friedreich. 

On  constate,  en  effet,  chez  les  frères  G...  des  signes  se  rattachant  nettement  à 
l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  ;  des  signes  de  la  malade  de  Friedreich  ;  des  signes 
communs  à  ces  deux  types  cliniques. 

Parmi  les  premiers,  entrent  en  première  ligne  :  les  manifestations  du  fond  de 
Tccil  (atrophie  papiilaire,  rétrécissement  du  champ  visuel,  etc.)  ;  le  tremblement 
de  la  langue  (obs.  II)  ;  le  tremblement  des  mains  ;  Texagération  légère  des 
réflexes  rotuliens  (obs.  II)  ;  incertitude  motrice  dans  l'obscurité. 

Parmi  les  signes  qui  rentrent  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Friedreich, 
signalons  la  conservation  de  l'intelligence,  brillante  môme  chez  le  sujet  de 
Tobservation  II.  Au  contraire,  dans  l'hérédo-ataxie  cérébelleuse  existent  des 
troubles  mentaux  variables  allant  de  la  diminution  de  la  faculté  d'attention,  de 
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i'ataxie  des  pensées  (SeeligmOller),  à  Thébétude,  à  la  niaiserie,  à  rinsouciance 
absolue.  Nonne  a  pu  trouver  dans  une  autopsie  une  légère  atrophie  du  cerveau. 
L'un  de  nous  (1)  a  constaté  dans  deux  cas  une  profonde  débilité  intellectuelle, 
et  môme,  chez  un  troisième  sujet  appartenant  à  la  même  famille,  un  état  mental 
ajani  nécgJMwté  ses  mCemement  cNms  un  asHe  d'aliénés.  Ressortissent  encore 
à  la  maladie  de  Friedreich  les  migraines  de  Paul  et  les  vertiges  de  Robert.  Eii 
outre,  si  chez  ce  dernier  les  réflexes  sont  légèrement  exagérés,  chez  son  frère, 
au  contraire,  la  réflectivité  patellaire  est  totalement  abolie  d'un  côté. 

Parmi  les  signes  communs  à  ces  deux  types  cliniques,  le  nystagmus  doit  être 
mis  au  premier  rang.  La  déviation  vertébrale,  si  marquée  chez  Robert  G...,  se 
rencontre  également  dans  Tune  et  Tautre  variété.  Cette  scoliose  est  le  seul 
trouble  trophîque  bien  net  que  nous  ayons  constaté.  C'est  encore  l'absence 
absolue  de  troubles  de  la  sensibilité  objective  et  subjective,  l'intégrité  du  goût, 
de  l'ouïe,  de  l'odorat. 

Enfîn  nous  attirerons  l'attention  sur  un  symptôme  spécial  que  l'on  ne  trouve 
d'ordinaire  ni  dans  la  maladie  de  Friedreich,  ni  dans  le  type  décrit  par  M.  Marie  : 
c'est  celte  crainte  du  vol  qui  poursuit  Robert  partout  où  il  se  trouve  en  dehors  de 
chez  lui.  On  pourrait  considérer  ce  signe  comme  une  tare  de  sa  brillante 
intelligence  et  le-  regarder  comme  se  rattachant  aux  troubles  intellectuels 
possibles  de  Thérédo-ataxie  cérébelleuse.  Envisagé  à  ce  point  de  vue,  il  servirait 
en  quelque  sorte  de  trait  d'union  entre  les  troubles  mentaux  simples  déjà  signalés 
et  la  folie  complète,  comme  l'un  de  nous  a  pu  en  rapporter  un  exemple.  Cette 
faiblesse  fait  contraste  avec  l'absence  de  préoccupation  de  Paul  (obs.  I)  et  le 
caractère  heureux  de  Robert  (obs.  Il),  bien  différents  dès  signes  de  tristesse 
de  neurasthénie  ou  d'irritabilité  constatés  généralement  chez  des  sujets  d'ordi* 
naire  profondément  préoccupés  d'un  état  morbide  fatalement  progressif.  Peut« 
être  pourrait-on  trouver  la  raison  de  cette  anomalie  dans  l'état  social  des  deux 
frères  G.. .,  n'ayant  pas  à  se  préoccuper  des  diflicultés  matérielles  de  la  vie, 
capables  de  s'intéresser  à  des  travaux  scientiGques  et  trouvant  dans  les  distrac- 
tions intellectuelles  un  dérivatif  suflisant  pour  oublier  leur  infîrmité  physique. 

Il  nous  semble  donc  bien  que  l'on  doive  interpréter  les  cas  précédents 
comme  des  types  d'hérédo-ataxie  cérébelleuse  versant  dans  la  maladie  de 
Friedreich .  Pour  appuyer  cette  manière  de  voir,  nous  nous  basons  surtout,  en 
dehors  des  signes  précédents,  sur  l'état  de  la  réflectivité  patellaire  de  Paul 
(obs.  I).  Alors  que  l'un  des  réflexes  rotuliens  existe  encore,  l'autre  a  complète- 
ment disparu,  tandis  qu'aux  membres  supérieurs  la  réflectivité  est  conservée 
intégralement.  Nous  pensons  'que,  sans  forcer  la  vérité,  on  peut  croire  qu'il  n'en 
a  pas  été  toujours  ainsi  et  que  Tabolition  unilatérale  du  réflexe  patellaire  n'est 
que  de  date  relativement  récente.  Toutefois,  dans  les  derniers  examens,  la  situation 
n'a  pas  changé.  Pour  rares  qu'ils  soient,  les  types  intermédiaires  existent,  et 
l'on  trouve  publié  dans  la  thèse  de  Londe  un  exemple  de  cette  variété  dû  à 
Menzel,  qui  a  pu  vérifîer  l'exactitude  de  ce  diagnostic  par  l'autopsie.  Le  cas  des 
frères  G...  nous  paraît  rentrer  dans  cette  catégorie. 

Il  est  intéressant  de  signaler  encore  la  c&nsanguinêUé  entre  les  ascendants 
directs  de  Paul  et  Robert,  cousins-germains  l'un  de  l'autre.  Cette  étiologie  est 
exceptionnelle  dans  l'histoire  de  Thérédo-ataxie  cérébelleuse,  et  Londe  ne  Ta 
retrouvée  que  dans  deux  cas.  Enfin,  si  nous  ne  constatons,  à  côté  de  cette  raison 

(1)  Lbnoblb.  Étude  olinique  sur  5  cas  d*hérêdo-ataxi6  cérébelleuflo  observés  dans  la 
laSoiQ  famille.  Archives provineialeM  dé  médecine^  décembre  1899,  n»  12. 
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primordiale  pour  certains  auteurs,  dans  rori^ne  des  maladies  familiales,  qu'une 
ff  ntrwmti  »  extrême  de  la  mère  et  des  grands-parents,  il  importe  d'attirer 
l'attention  sur  TafTection  méningitiquc  (?)  ayant  laissé  pendant  dix  mois  le  premier 
né,  mort  depuis,  dans  un  état  voisin  de  Tidiotle.  Faisons  remarquer  encore  la 
myopie  qu'auraient  présentée  les  collatéraux  directs  des  parents  des  frères  6... 
Nous  manquons  absolument  de  renseignements  sur  la  nature  de  cette  inGrmité 
et  nous  n^avons  pu  savoir  s*il  ne  s'agissait  pas  plutôt  d'altérations  plus  profoodes 
du  fond  de  l'œil  ayant  précédé  et  préparé  les  lésions  oculaires  irréductibles  des 
frères  G...  Sigpnalons  encore  rintégprité  absolue  des  enfants  de  Paul,  chez  lesquels 
rien  ne  fait  prévoir,  au  moins  jusqu'à  présent,  l'éventualité  toujours  menaçante 
d'une  infirmité  analogue  à  celle  de  leur  père  et  de  leur  oncle. 

X.  — -  Étude  radiographicnie  d'un  cas  d'Achondroplasie,  par  MM.  Cutau 

et  Infroit  (présentation  dd  photographies). 

Nous  avons  observé  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Raymond,  une  jeune 
malade  de  8  ans,  atteinte  d'achondroplasie.  L'affection  était  congénitale  :  elle  se 
caractérisait  par  du  nanisme,  un  tronc  a  peu  près  normal,  une  macrocéphalie  et 
une  micromélie  surtout  rhizomélique  avec  déformation  de  la  main  en  trident. 
Les  épreuves  radiographiques  que  nous  présentons  à  la  Société  confirment  ce 
diagnostic.  Les  os  de  la  voûte  crânienne  sont  épaissis  ;  la  colonne  vertébrale 
et  les  c6tes  ont  leur  forme  habituelle. 

Le  bassin  est  très  rétréci  dans  ses  deux  diamètres  transverse  et  aotéro- 
postérieur.  Les  omoplates  paraissent  légèrement  diminuées  de  volume,  surtout 
au  niveau  de  la  cavité  cotyloTde,où  se  trouvent  d'ailleurs  les  points  d'ossification 
complémentaires.  Mais  les  lésions  les  plus  caractéristiques  siègent  sur  les  os 
longs,  surtout  à  la  racine  du  membre,  c'est-à-dire  au  niveau  des  humérus  et  des 
fémurs.  La  diaphyse  est  courte,  mais  parait  avoir  conservé  son  épaisseur 
normale  ;  elle  n'est  pas  incurvée  comme  dans  le  rachitisme  et,  chez  notre  malade 
comme  chez  les  malades  de  M.  Marie,  l'incurvation  des  membres  paraît  se  faire 
au  point  d'union  de  la  diaphyse  et  de  l'épiphyse.  La  diaphyse  est  régulière,  sans 
ostéophytes.  Les  épiphyses  sont  cousidérablement  augmentées  de  volume, 
globuleuses,*  énormes  pour  les  cavités  cotyloïdes  ou  glénoTde,  au  contraire  trop 
petites.  Ces  épiphyses  sont  plus  opaques  que  normalement  et  te  cartilage  d'ossifi- 
cation épiphysaire  n'y  forme  pas  cette  bande  claire  et  à  limites  précises  que  l'on 
observe  chez  un  enfant  normal  de  8  ans  ;  pour  mettre  ce  détail  en  évidence, 
nous  avons  photographié  côte  à  côte  sur  la  même  plaque  notre  malade  et  un 
enfant  normal  du  même  âge. 

La  radiographie  est  d'ailleurs  confirmée  sur  ce  point  par  nos  connaissances 
sur  l'altération  du  cartilage  de  conjugaison  de  l'achondroplasique.  Ces  troubles 
s'observent  au  niveau  des  os  de  l'avant-bras  et  de  la  jambe,  mais  à  un  moindre 
degré.  Le  périnée  et  le  radius  paraissent  moins  atteints  que  le  tibia  et  le  cubitus. 
M.  P.  Marie  avait  remarqué  que  chez  ses  malades  la  tète  supérieure  du  péroné 
atteignait  l'interligne  articulaire  ;  non  seulement  ce  détail  existe  dans  notre  cas, 
mais  nous  avoùs  observé  un  fait  analogue  pour  l'extrémité  supérieure  du  radius. 
En  outre,  nous  avons  constaté  que  chez  notre  malade,  il  est  impossible  de  placer 
les  deux  avant*bras  soit  dans  l'extension  complète,  soit  dans  la  supination 
complète  ;  la  radiographie  nous  montre  une  étroitesse  de  la  cavité  olécrânienne. 
un  élargissement  du  bec  de  Tolécràne,  une  position  anormale  de  l'extrémité 
supérieure  du  radius,  faits  qui  concordent  parfaitement  avec  les  résultats  fournis 
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par  la  clinique.  L'étude  radiographique  des  doigts  ne  nous  a  rien  montré 
d'anormal  que  la  confirmation  de  la  c  main  en  trident  » . 

XL —Note  préliminaire  sur  la  Tozloité  du  Liquide  CSéphalo-rachldlen 
dans  rÉpllepsle,  par  MM.  Maurice  Didb  et  Ë.  Sacqubpbb  (de  Rennes). 

Il  nous  a  paru  intéressant  d'étudier  quel  était  le  degré  de  toxicité  du  liquide 
céphalo-rachidien  chez  les  épileptiques  :  l**  dans  des  périodes  interparoxystiques  ; 
2«  après  une  seule  attaque  ;  3»  après  des  crises  en  série. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  retiré  était  clair  comme  de  Teau  de  roche,  sauf 
dans  deux  cas  où  il  était  légèrement  teinté  de  sang  (obs.  VI  et  VII). 

La  quantité  de  sérum  sanguin  injectée  a  été  évaluée  et  représente  1/600*  de 
la  masse  dans  l'observation  VI  et  1/300«,  dans  l'observation  VII  ;  ce  sont  là  des 
proportions  trop  faibles  pour  fausser  les  résultats. 

Nous  nous  sommes  servis  de  la  voie  intra-cérébrale  chez  le  cobaye  pour 
apprécier  les  degrés  de  toxicité.  L'injection  a  été  faite  à  l'aide  d'une  seringue 
de  Pravaz  dans  l'hémisphère  droit,  à  2  milli m.  environ  de  la  ligne  médiane;  les 
quantités  de  liquide  introduites  ont  varié  de  2  à  5  dixièmes  de  centimètre  cube. 
Afin  d'éviter  les  causes  d  erreur,  notre  lieu  d'élection  étant  choisi,  nous  avons 
injecté  jusqu'à  1  centim.  cube  de  liquide  physiologique  sans  jamais  observer 
d'autres  accidents  qu'une  parésie  traumatique  durant  quelques  secondes.  Il  est 
cependant  important  que  l'injection  soit  poussée  très  lentement  et  sans  secousses. 
Une  injection  brusque  amène  presque  fatalement  la  mort  subite. 

L'examen  cytologique  est  resté  négatif. 

Les  cultures  pratiquées  tant  dans  l'intervalle  des  attaques  qu'après  les  crises 
en  série  sont  restées  stériles. 

Premier  aROUPB.  —  Pèriodeê  interparomyttiqHeê, 

Obs.  I.  —  On  injecte  mi  demi-centim.  cube  de  liquide  dans  rhémisphère  droit  d'un 
cobaye. 

L'animal  ne  manifeste  de  réaction  d'aucune  sorte,  ni  stupeur,  ni  secousse  musculaire. 

Obs.  II.  —  Un  demi-oentim.  cube  est  injecté  dans  le  cerveau. 

11  se  produit  une  légère  parésie  traumatique,  d'ailleurs  passagère  ,*  pas  d'autre  trouble 
Aq  bout  de  moins  d'une  minute,  l'animal  trotte  comme  si  de  rien  n'était 

DsuxiiMB  GROUPE.  —  Aprèt  un  paroœjfsme  isolé, 

• 

Obs.  m.  —  ipiiepMque  idiot  présentant  des  crises  tous  les  jours.  Le  liquide  oéphalo- 
nohidien  jaillit  avec  force.  Ponction  sept  heures  après  la  dernière  crise. 

Injection  de  un  demi-oentim.  cube  dans  l'hémisphère  droit  d'un  cobaye  pesant  460  gr. 
Auasitdt  après  l'injectioD,  seoousse  généralisée  légère,  quelques  mouvements  de  mâchon- 
nement ;  en  somme,  tzès  peu  de  chose,  après  quoi  l'animal  se  rétablit  fort  bien. 

Obs.  IV.  —  Attaque  à  2  heures  du  matin,  liquide  prélevé  à  11  heures.  Injecté  à  4  heures* 
de  rapràs*midi  un  demi-oentim.  cube. 

Immédiatement,  quelques  secousses  intermittentes  ;  après  cinq  ndnutes  environ,  l'animal 
reste  dans  la  torpeur  jusqu'au  lendemain. 

Obs.  7.  —  Atûque  à  7  heures  du  matin,  liquide  prélevé  à  midL  A  8  heures,  injeotion  de 
^Q  tiers  de  centim.  cube. 

Sitôt  après  l'injection,  secousses  musculaires,  puis  quelques  secousses  généralisées;  puis, 
très  abattu,  l'animal  refuse  de  faire  aucun  mouvement.  Rétabli  le  lendemain. 

Obs.  71.  —  Attaque  très  légère  &  4  heures  après  midi  ;  liquide  extrait  tout  de  suite  après 
l'attaque.  Injecté  à  5  h.  30  un  demi-oentim.  cube. 

La  prunière  réaction  consiste  en  une  secousse  généralisée,  un  mâchonnement  continu 
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lui  succède  ;  en  troisidine  lieu  sarrient  une  sorte  de  convulsioa  tonique  darmnt  plnneon 
secondes,  amenant  le  museau  de  ranimai  an  contact  du  sacram.  Enfin,  stapeur  proloasée 
qui  persiste  toute  la  soirée. 

Obs.  vil  —  Sclérose  cérébrale,  hémiplégie  spasmodique,  épilepeie. 

Le  malade  a  eu  plusieurs  crises  les  jours  précédents,  la  dernière  a  eu  lieu  le  jour  de  la 
ponotionî  à  1  h.  30  ;  liquide  prélevé  à  6  heures.  Injecté  à  5  h.  dO  un  demi-centim.  cube. 

D*embléei  conrulsionsgénéralisées^quelques-unes  très  bizarres,  particulièrement Facte  don 
gratter  la  tête  avec  la  patte  postérieure  gauche;  puis,  1  à  2  minutes  apiès  llnjectiao, 
convulsions  toniques  répétées  ;  Tanimal  se  tordant  sur  lui-même,  place  la  tête  au  cootaei 
de  la  fosse  iliaque  gauche.  Au  bout  d'un  quart  d*heure,  les  convulsions  disparaissent,  foisut 
place  à  une  stupeur  profonde  et  prolongée  ;  à  ce  moment,  la  tête  est  animée  de  tresi- 
blements  lents  (120  par  minute)  à  large  amplitude  dans  le  sens  latéral.  Finalemect, 
ranimai  se  rétablit. 


Tboisibme  oboupb.  —  Liquide  ûépkalû'raohidien  prélevé  aprèê  une  série  d^atUiq%e*, 

Ob8.  Vm. —  Épilepsie  franche.  8  attaques  depuis  minuit.  Il  ne  s'en  était  pas  produit 
les  jours  précédents.  Ponction  trois  heures  après  la  dernière  attaque. 

A.  —Un  premier  cobaje  pesant  620  gr.  reçoit  dans  l'hémisphère  droit  un  demi-centim.  cahe. 
Aussitôt  après  Tinjection,  quelques  secousses  généralisées  suivies  de  tremblement  et  de 
mâchonnement  ;  cependant  les  accidents  ne  s'accentuent  pas  et  une  stupeur  profonde  qui 
dure  quelques  heures  disparaît  ensuite. 

B.  —Un  deuxième  cobaye  pesant  710 gr.  reçoit  également  un  demi-centim.  cube  dansllié- 
misphère  droit;  quelques  minutes  après,  il  présente  des  convulsions  généralisées  tiè« 
intenses  avec  mouvements  de  natation  des  quatre  membres.  Ces  accidents,  entrecoupés  de 
rémissions,  durent  une  demi-heure.  Mort  dans  la  nuit. 

I/autopsie  pratiquée  ne  révèle  aucune  lésion  macroscopique  des  centres  nerveux,  â  oe 
n'est  de  la  congestion. 

Obs.  IX.  —  Éplleptique  imbécile,  4  attaques  la  veille,  2  le  jour  même,  la  dernière 
quatre  heures  avant  la  ponction. 

Cobaye  pesant  540  gr.  Injection  d'un  demi-centim.  cube  dans  l'hémisphère  droit.  Aussitôt 
après  l'injection,  l'animal  est  inerte  puis  il  fait  de  vains  efforts  pour  marcher  ;  sort  aprè? 
10  minutes  de  cet  état  pour  présenter  une  agitation  extrême,  courant  de  tous  côtés  et 
butant  contre  les  obstacles  qui  se  présentent  ;  il  se  calme  et  tombe  dans  la  stapeur. 

Mort  dans  la  nuit. 

A  l'autopsie,  pas  de  lésion  mécanique. 

Obs.  X.  —  Épilepsie  franche.  Il  s'est  produit  8  crises  depuis  minuit  jusqu'au  momeot 
de  la  ponction  qui  a  lieu  à  5  heures  du  soir  ;  la  dernière  crise  a  eu  lieu  à  3  h.  30.  Injec- 
tion de  un  demi-centim.  cube. 

Aussitôt  après  Tlnjection,  l'animal,  couché  sur  le  flanc,  exécute  des  mouvements  de  rotation 
très  rapide,  interrompus  par  des  phases  de  raideur  extrême,  les  membres  étant  en  exteniioD 
et  le  corps  en  oplsthotonos  ;  ces  accidents  durent  30  minutes.  Puis  l'animal  ûdt  de  vaim 
efforts  pour  se  relever  ;  ces  eiforts  provoquent  à  nouveau  les  mêmes  mouvements  oontml- 
sifs  de  pattes. 

Le  cœur,  d'abord  accéléré,  se  ralentit  ensuite  ;  l'animal  meurt  dans  la  nuit. 

Ob8.  XI.  —  Épilepsie  franche.  8  crises  du  25  an  28  février,  les  3  dernières  le  28  à 
2  heures  et  à  11  heures  du  matin  et  à  2  heures  de  l'après-midi;  ponction  lombalrs  i 
4  h.  30;  injection  à  5  h.  30. 

A.  —  Un  premier  cobaye  reçoit  un  demi-centim.  cube  dans  le  cerveau. 

Tout  de  suite  après,  l'animal  reste  inerte  ;  surviennent  deux  ou  trots  mouvements  oon- 
vulsif  s  généralisés,  puis  l'animal  retombe  sur  le  flanc  et  n'en  bouge  plus.  Le  cœur,  d'abord 
accéléré  et  incomptable,  se  ralentit  ensuite  progressivement  ;  la  respiration  se  ralentit  et 
s'arrête  ;  quelques  spasmes  du  diaphragme.  Bxophtalmie  avec  dilatation  de  la  pupille.  Mou- 
vements péristaltiquee  de  l'intestin,  animant  la  paroi  abdominale  d'un  mouvement  ver- 
miculaire.  Mort  quinze  minutes  après  l'injection.  A  l'autopsie,  pas  de  léalon  mécanique 
appréciable. 
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B.  —  Chez  un  cobaye,  on  pousse  deux  dixièmes  de  centim.  cube  de  liquide  dans  l'hé- 
misphère droit. 

L'animal,  d*abord  inerte  (6  secondes),  est  pris  ensuite  de  couTUlsions  oloniques  généra- 
lisées, survenant  par  accès  subtntrants.  Cette  phase  oonTulsive  dure  cinq  minutes  environ. 
Puis  ranimai  se  rétablit  tout  en  conservant  pendant  vingt-quatre  heures  une  hyperexcita- 
bilité  réflexe  très  accusée. 

Obs.  XII.  —  Épilepsie  franche.  8  attaques  à  1  heure,  9  heures  et  10  heures  du  matin  ; 
ponction  à  3  heures,  injection  à  6  heures. 

A.  >-  Ches  un  premier  cobaye,  on  inoonle  dans  le  cerveau  un  demi-centim.  cube  de 
liquide. 

L'animal  reste  d'abord  inerte,  les  membres  se  raidissent  ensuite  dans  une  convulsion 
tonique  généralisée,  cœur  ralenti  (100  pulsations),  la  respiration  également  ralentie,  fait 
bientôt  place  à  des  spasmes  irréguliers  du  diaphragme,  mort  en  dix  minutes.  A  Tautopsie, 
faite  aussitôt  après,  aucune  lésion  mécanique  visible. 

Un  deuxième  animal  reçoit  dans  le  cerveau  1/4  de  centimètre  cube  de  liquide. 

Aussitôt  après  Tinjection,  le  cobaye  est  pris  de  convulsions  généralisées,  survenant  en  Série 
et  se  reproduisant  pendant  une  demi-heare.  Après  ce  temps  et  pendant  vingt^uatre  heures 
les  mêmes  convulsions  réapparaissent  à  la  suite  des  mouvements  spontanés  ou  provoqués. 
Finalement,  l'animal  se  rétablit. 

Avant  de  conclure,  rappelons  qu'il  faut  Taire  intervenir  dans  la  genèse  d'une 
attaque  d'épilepsie  deux  facteurs  que  le  professeur  Joffroy  a  fort  bien  mis  en 
évidence  :  1*  l'aptitude  convulsivante  plus  ou  moins  grande  :  2<>  le  degré  plus  ou 
moins  intense  dMntoxication  de  Forganisme  ;  c*est  ce  dernier  état  qui  se  traduit 
par  une  toxicité  plus  ou  moins  forte  du  liquide  C.-R.  ;  dans  nos  expériences,  nous 
ne  mesurons  que  l'un  de  ces  deux  facteurs.  D'autre  part,  l'aptitude  a  réagir  est, 
chez  les  animaux  expérimentés,  également  très  variable  et  l'on  peut  obtenir  avec 
le  même  liquide  <)es  résultats  qualitativement  et  quantitativement  très  diffé- 
rents. 

Du  reste,  nous  ne  pensons  pas  que  la  question  soit  définitivement  tranchée  par 
nos  recherches.  De  nombreux  éléments  peuvent  intervenir  dont  il  faudrait  tenir 
compte  ;  il  n'est  pas  indifférent  de  ponctionner  après  la  dernière  crise  d'une 
série  ou  au  milieu  de  cette  série  ;  les  conditions  d'osmose  qui  permettent  aux 
substances  toxiques  passées  anormalement  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  de 
se  résorber  devront  être  soigneusement  étudiées,  car  il  est  fort  curieux  de  voir 
que  la  perméabilité  rachidienne  est  intervertie  sous  l'influence  des  crises.  Cette 
inversion  précède-t-elle  Taccèsou  en  est-elle  une  conséquence?  C'est  là  une 
question  que  nous  aurons  à  étudier  ainsi  que  beaucoup  d'autres  dans  un  travail 
ultérieur. 

Nous  croyons  cependant  qu'on  peut  dégager  de  nos  expériences  les  quelques, 
propositions  suivantes,  formulées  sous  la  réserve  de  travaux  de  contrôle. 

1^  Le  liquide  céphalo-rachidien  est  dépourvu  de  toxicité  chez  les  épileptiques 
en  dehors  des  paroxysmes  convulsifs. 

^'^  En  injection  intra-cérébrale,  il  produit  chez  le  cobaye,  après  une  attaque 

isolée,  des  phénomènes  variables  et  généralement  légers,  abattement,  stupeur^ 

parfois  quelques  secousses  généralisées. 

,      3°  Après  des  attaques  en  série,  ce  liquide  produit  très  généralement  à  la  dose 

'  <ie  un  quart  de  centimètre  cube,  en  injection  intra-cérébrale  chez  le  cobaye,  des 

convulsions  généralisées  intenses  et  se  reproduisant  parfois  de  façon  subin- 

^r&nte.A  la  dose  de  un  demi-centim.  cube,  la  mort  peut  survenir  en  quelques 

lieures  et  parfois  même  quelques  minutes,  après  des  accès  épileptiformes  ou 

^Uniformes. 
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XII.  —Note  histologique  sur  les  Myélites  Tnberouleuses,  par  MM.COdd  • 

et  Olmer  (de  Marseille). 

L'examen  histologique  de  la  moelle  de  la  malade  qui  a  fait  Tobjet  de  notre 
précédente  communication  est  conforme  à  la  description  classique  de  M.  le  pro- 
fesseur Raymond  (1).  Suivant  cette  description,  les  lepto- myélites  tubercQlease5 
aiguës  affectent  deux  formes:  le»  myéliteê  diffuse» nodulaireê  et  les  myélUee  difusfi 
infiltrées  ;  les  premières  sont  caractérisées  par  la  présence  de  petites  tumeurs  a 
centre  caséeux,  à  zone  périphérique  embryonnaire  ;  les  formes  infiltrées  se 
différencient  des  précédentes  «  par  la  moins  grande  fréquence  des  tumeuis 
miliaires  et  la  diffusion,  rinflltralion  du  tissu  nerveux  par  des  traînées  d'éléments 
inflammatoires  propagés  suivant  les  vaisseaux  » .  Toutefois  on  pourrait  encore, 
en  les  recherchant  avec  soin,  trouver  quelques  tumeurs  types  dans  la  pie-mère 
ou  dans  l'épaisseur  de  la  moelle.  De  môme,  dans  l'observation  I  de  la  communi- 
cation faite  par  MM.  Ci.  Philippe  et  Cestan  à  la  Société  de  -neurologie  (2i,  nut 
infiltration  pie  mérienne  avec  envahissement  de  la  moelle  par  les  espaces  péri- 
vasculaires  et  lésions  périphériques  des  vaisseaux  était  accompagnée  dans  là 
pie-mère  d'une  tendance  rapide  à  la  caséification  diffuse  sans  cellules  géantes. 

Dans  notre  observation,  l'absence  de  toute  spécificité  anatomique  est  poussée 
plus  loin  encore,  puisque  nous  n'avons  pu  trouver  ni  granulations  miliaires.  ni 
cellules  géantes,  ni  caséification,  alors  que  la  spécificité  bacillaire  était  démontrée 
par  les  résultats  positifs  de  Tinoculation. 

Rappelons  qu*au  point  de  vue  macroBOopique  il  n'y  avait  d*autre  altération  des  méniDgee 
qu'une  injection  vaacolaire  très  marquée  :  nulle  part, il  n'y  avait  d'adhérence«  des  méning«(; 
nulle  part,  de  granulatiouB  miliaires.  Il  en  était  de  môme  à  la  coupe  de  la  moelle,  où  non 
n'avons  pu  saisir  en  aucun  point  cette  diiuinatioD  deladifféreuciation  des  deux  Bubstaiice^ 
qui  constitue,  ainsi  que  le  dit  M.  le  professeur  Raymond,  la  lésion  la  plus  nette  du  névrsxe 
dans  la  forme  infiltrée.    . 

L'examen  histologique  nous  a  montré  l'existence  d*une  infiltration  considérable  ûe? 
méninges  par  des  cellules  rondes,  avec  pénétration  de  cette  infiltration  dans  la  moelle  le 
long  des  tractus  vasculaires.  Dans  la  pie-mère  et  à  la  périphérie  de  la  moelle  cette  iDÔ)- 
tration  est  très  intense;  elle  est  très  confluenie  surtout  au  voisinage  des  vaisseaux;  p^ 
places,  Taccumulation  des  cellules  rondes  forme  de  véritables  amas  nodulaires  :  ma»  H 
n*exi9te  nulle  part,  au  centre  de  ces  amas,  de  traces  de  caséification;  en  aucun  point  dou.^ 
n*avons  rencontré  de  cellules  géantes  et  nulle  part  les  cellules  ne  présentent  Taspect  épithé- 
lioïde  :  disons,  en  passant,  que  toutes  les  cellules  appartenaient  au  type  mononucléaire 
Malgré  nos  recherches  prolongées,  nous  n'avons  pu  mettre  en  évidence  la  présence  He 
bacilles  :  ces  bacilles  étaient  donc  en  petit  nombre,  bien  que  les  résultais  positifs  de  l'iQO' 
culation  aient  démontré  leur  existence  indubitable. 

La  disposition  périvasculaire  de  l'infiltration  est  caractérisée  dans  les  méninges  parli 
confluence  plus  grande  des  amas  cellulaires  autour  des  vaisseaux  ;  dans  la  moelle,  TiofU- 
tration  est  beaucoup  plus  discrète  et  siège  exclusivement  le  long  des  vaisseaux  qui  sont 
accompagnés  d'une  véritable  gaine  de  petites  cellules.  Sur  quelques  points  cependant,  !«$ 
cellules  rondes  forment  une  légère  couronne  autour  des  grandes  cellules  nerveuses;  mai^ 
cette  disposition  përicellulaire  est  toujours  très  discrète  et  ne  se  rencontre  qu*au  voiainag? 
d'un  petit  nombre  de  cellules. 

Les  vaisseaux  sont  très  distendus  et  gorgés  de  sang;  par  places  méme^à  la  périphém- 

(1)  Ratmomd.  Des  différentes  formes  des  lepto-myélites  tuberculeuses.  Sevue  de  méde- 
eine,  1886. 

(2)  Cl.  Philippb  et  Cestan.  Principales  formes  histologiques  et  histogenèse  de  Is 
myélite  tuberculeuse.  Société  de  neurologie  de  Paris,  7  décembre  1899. 
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le  la  moelle,  il  s'est  produit  des  raptures  vascalaires  ayant  déterminé  de  petites  saifusions 
lémorrhagiques.  L'endothéllum  vasculurc  a  le  plus  souvent  disparu  ;  mais  nous  n'avonB 
encontre  nulle  part  de  thrombose.  Les  altérations  endovasculaires  sont  beaucoup  moins 
prononcées  que  Tinfiltration  périyasculaire,  ce  qui  est  peut-être  en  rapport^  ainsi  que 
'indiquent  Philippe  et  Cestan,  avec  Torigine  lymphatique  périvasculaire  du  processus. 

Les  différents  éléments  de  la  moelle  sont  relativement  peu  altérés  :  les  lésions  portent 
i  peu  près  exclusivement  sur  les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures.  Par  l'emploi  de  la 
néthode  de  Nissi^nous  avons  constaté  l'intégrité  complète  d'un  certain  nombre  de  cellules; 
es  plus  nombreuses  présentent  des  altérations  d'intensité  variable  :  pour  les  unes,  la 
ihromatolyse  était  partielle  et  localisée  à  la  périphérie  ;  plus  rarement  cette  chromatolyse 
partielle  était  centrale  ;  d'autres  fois,  au  contraire,  la  chromatolyse  était  étendue  à  l'élément 
tout  entier  ;  mais  dans  aucune  cellule  nous  n'avons  rencontré  du  côté  du  noyau  d'altération 
notable,  ni  de  refoulement  périphérique.  Quelques  rares  cellules  étaient  globuleuses;  mail 
le  plus  souvent  la  forme  était  conservée  ainsi  que  les  prolongements. 

Par  la  méthode  de  Weigert-Pal^  les  altérations  des  fibres  nerveuses  étaient  inappréciables  : 
il  n'y  avait  pas  de  modification  de  volume  des  cylindraies  ;  la  gaine  de  myéline  était  partout 
apparente  avec  «on  aspect  normal  ;  les  altérations  des  fibres  nerveuses  étaient  réduites 
à  leur  minimum  et  nous  n'avons  trouvé  nulle  part  de  foyer  de  myélite  parenchymateuse. 

H  ne  semble  pas  y  avoir  de  prolifération  des  cellules  de  la  névroglie. 

En  résumé,  notre  observation  est  un  type  aussi  pur  que  possible  de  iepto-myé- 
lite  diffuse  à  forme  infiltrée.  L'infiltration  cellulaire  périvasculaire  résume,  à  peu 
de  chose  près,  toute  la  lésion  ;  c'est  à  peine  si  quelques  rares  amas  cellulaires 
constituent,  par  leur  disposition  nodulaire,  l'ébauche  de  nodule  tuberculeux  à 
leur  stade  le  plus  précoce,  sans  qu'il  n'y  ait  nulle  part  encore  d'éléments  tuber- 
culeux plus  évolués,  comme  les  cellules  géantes,  la  transformation  épithéliolde 
ou  la  caséificatièn  ;  d'autre  part,  ce  qui  démontre  encore  le  caractère  très  pré- 
coce de  cette  myélite,  c'est  le  peu  d'altération  des  différents  éléments  de  la  moelle, 
qui  se  réduisent  à  des  lésions  cellulaires  parlielles.  Ainsi  se  trouve  constitué  par 
cette  observation  le  premier  anneau  de  la  chaîne  ascendante  des  lésions  spéci- 
Rques  de  la  myélite  tuberculeuse  :  dans  notre  cas,  infiltration  cellulaire  pure  sans 
aucune  spécificité  anatomique^  mais  avec  spécificité  bactériologique  évidente  ;  dans  les 
observations  de  M.  le  professeur  Raymond  et  de  Philippe  et  Cestan  apparaissent 
peu  à  peu  les  éléments  de  spécificité  anatomique  réduits  au  minimum  dans  la 
forme  infiltrée;  nous  arrivons  ensuite  avec  la  forme  nodulaire, à  la  néoformatîon 
tuberculeuse  constituée^  qui  atteindra  son  développement  le  plus  avancé  dans 
les  gros  tubercules  des  formes  chroniques. 

Xlll.  —  XJn  cas  de  Ssrndrome  de  Weber  d'origine  Syphilitique,  suivi 

d'autopsie,  par  M.  Anoré  Thomas. 

L'observation  suivante  est  un  exemple  assez  remarquable  de  paralysie  alterne 
Survenue  au  cours  de  la  syphilis,  dix -neuf  ans  après  l'accident  primitif,  et  pro- 
duite par  des  lésions  gommeuses  multiples. 

i 

'    Bosalie  B...,  âgée  de  46  ans,  laveuse,  entre  le  1*'  mat  1893  à  Thospice  de  la  Salpêtrière 
^^^K  le  service  du  docteur  Déjerine,  salle  Louis,  lit  n<>  28. 

'à'UéeideiUs  héréditairei,  —  Son  père  est  mort  à  73  ans,  à  la  suite  d'une  attaque  de 
P&r&lyBie.  Elle  a  eu  cinq  frères  et  sœurs,  dont  trois  sont  morts  jeunes,  l'un  d*une  méningite, 
«n  autre  du  croup. 

;  -Aitf^écidenU personnels, —  A  26  ans,  contusion  violente  du  coude  gauche,  sans  suites  :deux 
mn  après,  elle  pouvait  reprendre  son  travail.  A  27  ans  elle  contracte  la  syphilis.  Blleeat 
^tée  dix  mois  couchée  (céphalée  nocturne,  roséole,  syphilides).  Slle  présente  d^ailleurs  des 
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cicatrioes  très  nettes  sur  la  jambe  droite  ;  elle  fut  traitée  par  liodure  de  potamlnm,  IL  7  s 
douce  aas,  rhumatisme  articulaire  aigu,  principalement  localisé  aux  artlculattons  du  pbd 
et  du  genou  ;  elle  est  restée  couchée  pendant  quatre  mois.  Il  7  a  six  ans,  elle  a  fait  des  exorg 
de  boisson  et  a  présenté  des  signes  d'intoxication  alcoolique  .  elle  avait  des  cauchemars»  dei 
pituites,  etc. 

Au  mois  de  janvier  dernier,  la  malade  a  éprouvé  des  douleurs  uses  vives  dans  Tépaule 
gauche  ;  elles  se  sont  ensuite  étendues  au  bras,  àl'avant-bras  jusqu'à  Textrémité  des  doigts. 
Actuellement,  elles  siègent  surtout  au  niveau  del'olécrâne  et  dans  la  paume  da  la  main  ;  a 
malade  les  compare  à  une  sensation  de  déchirement.  Trois  semaines  après  le  début  de* 
douleurs,  le  bras  devint  faible  et  elle  dut  cesser  tout  travail. 

Lorsqu'elle  fut  examinée  au  mois  de  mai  1895,  elle  était  atteinte  d'une  paralysie  radi- 
cttlaire  inférieure  du  plexus  brachial  (type  Kumpke).  Les  troubles  sensitifs  cutanés  occu- 
paient la  face  interne,  du  bras  et  de  la  main  et  correspondaient  exactement  au  territoire  d« 
distribution  des  racines  postérieures  de  la  huitième  paire  cervicale  et  de  la  première  dor- 
sale. Il  existait  en  outre  une  atrophie  marquée  des  muscles  de  la  main  (thénar,  hypothéoar 
et  interosseux)  ainsi  qu'un  affaiblissement  très  marqué  de  la  force  des  fléchiae«urs  des 
doigts.  Nous  n'insistons  pas  sur  cette  partie  de  Tobservation  qui  a  déjà  été  rapportée 
ailleurs.  (Sur  l'état  de  la  moelle  épinière  dans  un  cas  de  paralysie  radiculaîre  inférieure  di. 
plexus  brachial  d'origine  syphilitique.  ^0.  da  biologie,  1896.) 

Vers  la  fin  du  mois  de  juillet  1895,  la  malade  se  plaint  de  céphalée,  de  névral^e  dans 
le  côté  gauche  de  la  face,  la  pression  au  niveau  des  points  d'émergence  des  n^a  frontal 
sous-orbitaire  et  mentonnier  exagère  la  douleur.  Elle  accuse  aussi  des  douleurs  trè^ 
vives  dans  l'œil  gauche,  de  la  photophobie,  de  la  diplopie  :  la  vue  de  ce  côté  diminua  peu  à 
peu  et  le  30  juillet  elle  était  amaurotique  de  l'œil  gauche  :  presque  en  même  temps,  ellr 
ne  pouvait  plus  relever  la  paupière  supérieure.  Un  traitement  intensif  spécifique  (ioJure 
de  potassium  et  frictions  mercurielles)  fut  aussitôt  prescrit. 

Le  2  août.^  On  constate  à  gauche  une  ptôse  de  la  ]iaupière  supérieure  :  la  malade  e^t 
dans  l'impossibilité  d'ouvrir  l'œil  :  le  globe  de  l'œil  peut  se  déplacer  en  dehors,  mais  il  ne 
peut  se  déplacer  ni  en  haut,  ni  en  bas,  ni  en  dedans  La  pupille  est  en  dilatation 
moyenne,  avec  perte  absolue  de  réaction  lumineuse  et  accommodatrice. 

Il  existe  aussi  une  légère  exophtalmie  avec  gonflement  de  la  paupière.  L'amauroae  ir^t 
complète.  La  sensibilité  de  la  cornée  et  des  conjonctives  est  intacte.  La  presaion  de? 
nerfs  sus  et  sous-orbitaire  est  douloureuse. 

Le  6  août.  Hémiplégie  droite  des  membres  et  du  facial  inférieur.  La  paralyi>ie  du 
membre  supérieur  est  totale,  la  paralysie  du  membre  inférieur  droit  est  incomplète,  la 
malade  peut  fléchir  un  peu  la  jambe  sur  la  cuisse  sans  pourtant  que  le  talon  quitc^^  le 
plan  du  lit.  Les  réflexes  sont  normaux.  La  sensibilité  au  tact,  à  la  douleur,  à  la  température 
est  diminuée  à  droite.  Le  sens  musculaire  est  aboli,  ainsi  que  la  notion  de  position. 

Il  existe  une  sudation  abondante  dans  le  domaine  du  facial  inférieur  et  exactement  loca- 
lisée dans  le  côté  droit. 

Incontinence  d'urine. 

La  malade  réalise  ainsi  le  type  clinique  de  la  paralysie  alterne,  syndrome  de  Weber. 
avec  une  amaurose  du  même  côté  que  la  paralysie  oculaire,  ce  qui  fait  penser  à  la  multi- 
plicité des  lésions. 

Le  iO  septembre.  PerBistance  des  symptômes  précédents:  la  malade  a  par  moments  de 
l'amnésie  verbale,  elle  ne  trouve  plus  le  nom  des  objets.  Lorsqu'on  les  lui  nomme,  elle 
peut  très  bien  les  répéter. 

Les  troubles  de  la  Hensibilité  cutanée  du  côté  droit  diminuèrent  progressivement  e 
disparurent  même  complètement.  A  partir  du  4  octobre,  la  déglutition  était  impossible  et 
pendant  les  derniers  jours  on  dut  la  nourrir. 

.  Du  6  au  12  octobre,  elle  eut  une  paralysie  incomplète  et  passagère  de  la  3«  paire  droite . 
Le  12  octobre  au  soir,  elle  se  cyanosa  subitement^  la  température  était  montée  à  S8*,7.  Laa 
membres  supérieurs  et  les  membres  inférieurs  étaient  contractures  en  extension.  Xjes 
réflexes  tendineux  étaient  exagérés,  le  clonus  du  pied  pouvait  également  être  provoqué  des 
deux  côtés. 

Le  i3  oetebrOf  la  contracture  avait  disparu,  mais  la  température  s'était  maintenue  à  SS"". 
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A  partir  du  2i,  elle  tomba  dans  le  coma.  Cet  état  persista  jusqu'au  28  octobre,  date  à 
laquelle  la  malade  succomba  sans  avoir  repris  connaissance. 

AuTOPfii  B  ~  L'examen  des;  pièces  à  l*état  frais  montrait  que  le  nerf  optique  gauche  et  le 
tronc  du  moteur  oculaire  commun  du  même  côté  étaient  engainés  chacun  dans  une  masse 
blanche  nacrée,  accompagnant  ces  nerfs  jusqu'à  leur  pénétration  dans  Torbite.  H  existait, 
en  outre,  à  gauche  un  épaississement  de  la  dure-mère  au  point  de  pénétration  de  la  8*  racine 
cervicale  et  de  la  l'*  racine  dorsale,  que  l'examen  histologique  démontra  être  une  infiltration 
gommeuse  ayant  détruit  partiellement  ces  racines  (v.  Soe.  de  biologie,  189o). 

Vexamen  hittologique  des  petites  masses  enveloppant  le  nerf  optique  et  le  moteur 
oculaire  conmiun  gauches  permet  d'affirmer  qu'il  s'agit  d'une  infiltration  gommeuse  déve- 
loppée autour  et  à  l'intérieur  de  ces  nerfs  :  les  fibres  nerveuses  sont  en  partie  interrompues  ; 
il  subsiste  encore  un  assez  grand  nombre  de  fibres  saines. 

Sur  les  coupes  sériées  des  centres  nerveux  existe,  en  outre,  une  infiltration  gommeuse  du 
pédoncule  cérébral  et  de  la  capsule  interne,  ainsi  que  des  parties  voisines,  beaucoup  plus 
marquée  du  côté  gauche  que  du  côté  droit .  Ces  lésions  ont  eu  pour  conséquence  une  dégé- 
nération secondaire  des  pédoncules,  des  pyramides  et  des  ^lisceaux  pyramidaux  dans  la 
moelle  :  conformément  au  degré  d'intensité  plus  prononcé  des  lésions  du  côté  gauche  dans  le 
cerveau,  le  faisceau  pyramidal  direct  gauche  et  le  faisceau  pyramidal  croisé  droit  sont  plus 
dégénérés  que  les  faisceaux  correspondants  du  côté  opposé.  On  trouve  encore  quelques 
petits  foyers  gommeux  soit  dans  le  noyau  rouge,  soit  dans  le  trajet  de  la  voie  pyramidale 
dans]  la 'protubérance,  sur  la  bandelette  optique.  Les  vaisseaux  siégeant  dans  le  voisinage 
des  lésions  primitives  sont  très  altérés  et  la  lumière  de  la  carotide  interne  gauche  est 
considérablement  diminuée  du  fait  d'une  endupériartérite  très  accentuée. 

L'intérêt  de  cette  observation  réside  :  1°  dans  la  multiplicité  des  lésions,  véri- 
table éruption  gommeuse  sur  le  système  nerveux  ;  2^  sur  l'existence  de  la 
paralysie  alterne,  réalisée  ici  par  une  double  lésion  siégeant  d'une  part  sur  le 
trajet  intra-crânien  du  moteur  oculaire  commun,  d'autre  part  sur  le  trajet  de  la 
voie  pyramidale  (capsule  interne,  pédoncule  cérébral)  ;  la  marche  des  accidents 
et  la  coexistence  d'une  amaurose  complète  de  rœil  gauche  laissaient  d'ailleurs 
supposer  qu'il  devait  exister  plusieurs  lésions. 


A  midi,  la  séance  est  levée. 

La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  2  mai,  à  9  heures  1/2  du  matin 


Séance  du  jeudi  2  mai  1901. 
Présidence  db  M.  lb  Pbofbsseur  Raymond,  président 
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Communieationt  et  présentations^ 

I.  MM.  Lannois,  Paviot  et  Mouisbkt.  Contribution  à  ranatomie  pathologique  de  la 
ohorée  héréditaire.  —  II.  M.  Guillaik.  La  pression  artérielle  chez  les  mjopathiqaes  ^ 
dans  la  maladie  de  Thomaen.  —  III.  MM.  Ra.ymohd  et  Gestak.  Tremblement  eaeentiel 
congénital  à  type  sénile.  (Discussion  :  MM.  Joffroy,  Raymond.)  —  IV.  M.  Pisses 
Mabib.  Sur  une  forme  spéciale  de  myopathie  progressive  primitive  avec  ptoeis  bilatéral 
et  participation  des  muscles  masticateurs.  —  V.  M.  G.  Guillaik.  Alcoolisme  et  paralysie 
radiale  par  compression.  (Discussfon  :  MM.  Jcffroy,  Lannoib.)  —  VI.  M.  Babià^sei. 


COMMUNICATIONS  ET   PRESENTATIONS 

I.—  CSontribution  à  T  Anatomie  pathologique  de  la  Ghorée  Héréditaire 

(présentation  de   préparation),   par  MM.    Lannois,   Paviot  et   Mouisset  (de 
Lyon). 

La  chorée  héréditaire  ou  de  Hunting^on  est  aujourd'hui  bien  connue  en  ce  qui 
concerne  son  étiologie  et  sa  symptomatologie.  Mais  les  données  fournies  par 
l'anatomie  patholog^ique  ne  sont  pas  absolument  concordantes  et  les  lésions  les 
plus  certaines,  celles  qui  ont  été  retrouvées  par  tous  les  observateurs  daos  ces 
dernières  années,  ne  sont  pas  interprétées  par  eux  d'une  manière  univoque. 

Il  est  facile  de  le  démontrer  par  des  exemples  récents.  MM.  Kéravalet 
Raviart  (1)  ont  publié  un  cas  dans  lequel  ils  ont  trouvé  des  altérations  des 
cellules  pyramidales  et  des  petites  cellules  de  l'écorce,  allant  de  la  raréfaclioo 
protoplasmique  périnucléaire  jusqu'à  la  désintégration  totale.  De  plus,  infiltration 
interstitielle  et  péri-cellulaire  de  petites  cellules  rondes,  à  gros  noyau,  à  proto- 
plasma souvent  imperceptible,  dans  tout  le  cortex  et  principalement  au  niveau 
des  circonvolutions  ascendantes  droites.  Mômes  lésions  dans  la  moelle  et  surtout 
dans  la  colonne  de  Clarke.  Par  le  Weigert,  ils  trouvent  une  diminution  des 
fibres  tangentielles  dans  la  frontale  ascendante  droite  ;  par  places  elles  ont  dis- 
paru et  celles  qui  restent  ont  un  aspect  moniliforme.  Dans  les  régions  profondes 
de  i'écorce,  l'aspect  est  le  môme  :  il  y  a  des  fibres  à  renflements  incolores  et 
réfractaires  à  la  coloration.  La  méthode  de  Marchi  ne  révèle  rien  de  spécial. 

La  nature  de  ces  petites  cellules  rondes  attire  surtout  l'attention  des  auteurs. 
Elles  apparaissent,  disent-ils,  comme  des  noyaux  libres  et  ne  peuvent  être  compa- 
rées qu'aux  lymphocytes  ;  or  les  leucocytes  de  cette  variété  sont  les  seuls  qui 
n'émigrent  pas.  De  plus,  par  la  méthode  de  Rosin,  elles  se  colorent  en  vert  comme 

(I)  KiftAYAL  et  Rayiabt.  Archives  denewToloçie^l^OO,  t  I. 
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les  Doyaux  des  cellules  névrogliques.  «  Tout  ce  que  nous  pouvons  avancer, 
ajoutent-ils,  c'est  que  ce  sont  des  éléments  d'origine  ectodermîque  en  voie  de 
multiplication.  8'agit-il  d'éléments  névrogliques  embryonnaires  ?...  » 

Voyons  maintenant  ce  que  dit  Kattwinkel  (1),  qui  a  fait  l'examen  Iristolog^que 
d'un  malade  de  M.  P.  Marie,  o  Atrophie  de  Técorce  qu'il  faut  attribuer  à  la  dispa- 
rition partielle  des  fibres  tangentielles  (disparition,  aspect  moniliforme  et  perlé) 
et  même  des  fîbres  radiaires.  Altérations  des  petits  vaisseaux  dont  l'adventice  est 
entourée  de  véritables  anneaux  de  tissu  fibreux.  Enfin  infiltration  de  noyaux  dans 
la  zone  des  grosses  cellules  pyramidales  et  dans  la  couche  des  cellules  poly- 
morphes :  ces  noyaux  siègent  dans  l'espace  péri-cellulaire  agrandi^  en  nombre 
variable  nnais  pouvant  aller  jusqu'à  8,  entourant  et  déprimantia  cellule  ganglion- 
naire. Hien  n'est  plus  facile  que  de  les  voir.  La  lésion  est  identique  à  celle  qui 
a  été  décrite  par  Lannois  et  Paviot.  Mais,  ajoute-t-il  simplement,  si  on  compare 
ces  grains  aux  leucocytes  mononucléaires,  on  reconnaît  qu'ils  sont  absolument 
semblables.  » 

Voici  donc  en  face,  parces  exemples,  les  deux  hypothèses  sur  la  nature  de  ces 
grains.  Pour  les  uns,  ce  sont  des  leucocytes  (Kattwinkel)  et  la  lésion  de  la  chorée 
héréditaire  est  une  inflammation  circpnscrite  corticale  et  sous-corticale  (Oppen- 
heim  et  Hoppe)  ou  une  encéphalite  interstitielle  chronique  diffuse  (Kronthal  et 
Kalischer,  Facklam,  Kattwinkel,  etc.).  Pour  les  autres  (Klebs,  Greppin,  Lannois 
et  Paviot,  Hispal,  Kéraval  et  Raviart,  .etc.),  c'est  une  lésion  d'origine  névro- 
clique. 

Devant  ces  contradictions,  il  nous  a  paru  intéressant  de  rapporter  un  nouveau 
cas  que  nous  avons  récemment  observé. 

Le  nommé  Bémy  G. . .,  âgé  de  68  ans,  se  préaente,  pour  la  première  fois,  au  mois  de 
février  1900.  Il  a  été  autrefoiB  jardinier  et  eBt  placé  depuis  un  an  obes  lea  Petites  Sœurs 
des  pauvres. 

Lm  renseignements  qu'il  fournit  soit  sur  ses  antécédents  héréditaires,  soit  sur  sa  maladie 
elle-même,  sont  très  peu  précis. 

C'est  ainsi  quMl  nous  afiSrma  qu'aucune  maladie  semblable  à  la  sienne  n'existait  dans  sa 
famille.  Or,  des  renseignements  très  certains  que  nous  a  révélés  une  enquête  ultérieure  il 
résulte  : 

1®  Que  le  père,  mort  &  plus  de  80  ans,  présentait  les  mêmes  mouvements  que  notre 
malade,  mais  un  peu  moins  marqués.  On  l'a  connu  très  longtemps  dans  cet  état  ; 

^  Que  son  seul  frère  vivant,  âgé  de  65  ans,  est  un  choréique  chonique  depuis  de 
Doixibreu»es  années.  Il  n'a  eu  qu'une  autre  sœur,  morte  en  Algérie  vers  l'âge  de  65  ans  ; 

3<^  QuMl  a  un  cousin  du  côté  paternel  qui  a  des  mouvements  involontaires  avec  prédo- 
minance à  la  face  qui  est  continuellement  grimaçante  :  les  mouvements  involontaires  sont 
surtout  marqués  au  niveau  de  la  bouche  et  s*acoompagnent  de  bruits,  de  claquements  de 
^ngue,  etc. 

En  ce  qui  le  concerne,  il  fait  remonter  ses  mouvements  seulement  &  quatre  ans,  et  même 
Paiement  à  deux  ans. 

Mais  un  de  ses  camarades  et  compatriotes  nous  a  affirmé  qu'il  lui  connaissait  des  mou- 
vements involontaires  depuis  Tannée  1872.  D'abord  peu  marqués  et  peu  étendus,  ne 
Vempêchant  pas  de  travailler,  ils  ont  été  toujours  en  augmentant  et  se  sont  surtout  accentués 
depuis  1896  après  qu'il  eut  été  renversé  et  contusionné  par  un  bicycliste. 

n  n'y  a  rien  à  retenir  dans  ses  antécédents  personnels.  Il  a  eu  la  variole  à  35  ans.  Il  ne 
8*eflt  pas  marié  et  nie  la  syphilis  et  l'alcoolisme.  Son  métier  de  jardinier  l'exposait  à 
l'humidité  et  il  a  eu  de  temps  à  autre  des  douleurs  sourdes  dans  les  genoux. 

(1)  Kattwimkel.  Bin  l'eitrag  zur  Lehre  von  der  pathologisoh-anatomischen  Orundlage 
der  Hantington'scnen  Chorea.  Deuts.  Areh.  /.  kl.  Med.^  t  LXyiII,  1900. 
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Le  malade  est  maigre,  excessivement,  la  pean  sèche,  les  mnsdes  atrophiés,  le  reùtn 
rétracté,  les  oôtes  saillantes  :  on  Va  trouvé  presque  sans  connaissance  dans  nne  des  cooif 
de  rbôpital  où  il  venait  demander  des  remèdes  depuis  quelque  temps. 

Au  repos,  ia  face  est  animée  de  mouvements  dans  la  lèvre  inférieure,  Torbicalaîre  des 
paupières,  etc.  Dès  qu'il  parle,  mouvements  incessants  de  la  face  qui  grimace  autsot  à 
droite  qu'à  gauche,  les  globes  oculaires  sont  agités  de  secousses,  les  paupières  clignent,  l« 
ailes  du  nea  se  soulèvent,  le  pli  naso-génien  s'accentue. 

La  tête  subit  des  oscillations  dans  tous  les  sens  :  le  tronc  s'agite  incessamment^  m 
fléchit,  s'étend,  se  courbe  latéralement.  Les  bras  sont  constamment  lancés  de  droite  et  de 
auche,  il  porte  souvent  la  main  à  sa  tête  :  d'une  manière  incohérente  on  constate  l'abdoc- 
tion,  la  flexion,  etc.  Les  membres  inférieurs  changent  constamment  de  place,  sâ 
rapprochent,  s'éloignent,  s'étendent  ou  se  fléchissent.  Le  malade  arrive  à  peu  près  à  ee 
déshabiller  et  à  s'habiller  seul.  S'il  est  couché,  les  mouvements  s'atténuent,  mais  oo 
onstate  de*  mouvements  fréquents  dans  les  muscles  abdominaux. 

Dans  la  station  verticale,  il  ne  peut  rester  immobile  et  tous  les  mouvements  augmentent 
d'amplitude.  Dans  la  marche,  le  malade  exécute  une  danse  désordonnée  :  jambee  et 
bras  sont  lancés  de  côté  et  d'autre,  le  corps  se  contorsionne  ;  il  j  a  des  arrêts  brusques; 
il  titube  comme  un  homme  ivre. 

Tous  ces  mouvements  ont  comme  caractère  d'être  inooordonnés  et  arythmiques.  L'effurt 
volontûre  les  arrête  un  instant,  mais  ils  repartent  aussitôt  plus  brusques  et  plus  ample»  : 
il  peut  manger  seul,  s'habiller  ;  il  ne  casse  pas  ce  qu'il  tient.  Bnfin  les  mouvements  cessent 
pendant  le  sommeil.  Quand  il  écrit,  les  mouvements  s'atténuent  assez  pour  que  son  nom  et 
son  prénom  soient  lisibles,  puis  repartent  de  plus  belle. 

La  parole  est  hachée,  saccadée,  très  difficile  à  comprendre  par  suite  des  mouvementi  de 
la  bouche  et  de  la  langue.  Les  muscles  du  pharynx  prennent  part  à  Tagitalion  générale 
et  rendent  l'alimentation  très  difficile,  ce  qui  explique  l'aspect  squelettique  du  malade  qui 
est  inanitlé.  l'out  ce  qui  est  solide  ne  passe  pas  :  une  bouchée  demande  5  à  6  mouvements 
de  déglutition  avant  de  parvenir  à  l'œsophage  ;  c'est  l'aspiration  pharyngée  qui  est  lente, 
pénible  et  retardée.  Aussi  le  malade  ne  prend-il  que  des  soupes  et  du  pain  trempé. 

La  force  musculaire  esf  relativement  conservée,  tant  aux  membres  inférieurs  que 
supérieurs.  Les  réflexes  sont  peu  marqués,  la  sensibilité  intacte.  Il  n'y  a  point  de  troubla 
sphinctériens,  pas  de  troubles  trophiques.  A  noter  seulement  un  peu  d'hypeKrophie  de 
Textrémité  interne  de  la  clavicule  droite,  tandis  que  l'articulation  sterno-claviculaire  gauche 
présente  une  grande  laxité  qui  permet  les  soulèvements  étendus  de  l'os  dans  les  secousses 
les  plus  violentes  du  stemo-cléido- mastoïdien  de  ce  côté. 

U  n'y  a  pas  de  stigmate  de  dégénérescence  en  dehors  d'un  déplissement  marqué  de 
l'hélix  (oreille  de  Wildermuth).  Oreille  de  Féré  incomplète. 

Comme  troubles  psychiques,  on  note  un  peu  d'agitation;  le  malade  est  très  loquace  et  ne 
semble  pas  se  rendre  compte  de  l'incohérence  de  sa  parole.  Il  ne  répond  pas  toujours 
correctement  à  ce  qu'on  lui  demande.  C'est  surtout  la  mémoire  qui  lui  fait  défaut.  11  s 
toujours  été  oublieux,  mais  cela  a  fait  de  grands  progrès  depuis  un  an  et  nous  avons  déjà 
dit  qu'il  ne  nous  avait  fourni  que  des  renseignements  très  erronés  sur  ses  parents  et  sur 
ses  propres  antécédents. 

11  est  un  peu  artério-scléreux,  mais  n'a  rien  au  cœur.  L'auscultation  pulmonaire  est 
difficile,  mais  décèle  cependant  quelques  râles,  surtout  à  gauche.  Constipation  opinii^ 
Il  se  lève  souvent  pour  uriner,  mais  il  n'a  ni  sucre  ni  albumine. 

Le  18  mars,  il  ne  pesait  que  36  kilog.  et  le  21  mars,  30  kilog.  ;  on  commença  à  le  nourrir 
à  la  sonde,  mais  il  succomba  dans  la  cachexie  le  24  mars  1900. 

L'AUTOPBIB  fut  pratiquée  vingt-huit  heures  après  la  mori  Tous  les  organes  sont 
petits  ;  le  cœur  pèse  170  grammes,  le  foie  910,  les  reins  100  et  110.  Ils  ne  présentent  rien  de 
particulier  à  signaler,  en  dehors  de  lédons  de  tuberculose  ancienne  aux  deux  sommets.  U 
y  a  un  peu  de  broncho-pneumonie  aux  deux  bases. 

Le  cârvean  n'est  pas  diminué  de  volume  si  on  le  compare  aux  autres  organes  :  lea  hémi- 
sphères seuls  pèsent  1,030  gr.,  le  cervelet  avec  le  bulbe  et  la  protubérance,  160  grammes. 

Les  os  du  crfine  ont  une  épaisseiir  normale. 
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Il  7  a  des  adhérences  étendues  et  résif tantes  entre  la  face  externe  de  la  dure-mère  et 
la  boite  crânienne,  au  point  qu'on  est  obligé  d'enlever  le  cerveau  avec  la  calotte  osseuse. 
Elles  sont  surtout  le  long  de  la  suture  médiane,  en  avant  notamment;  une  fois  détachée,  la 
dure-mère  a  sa  ooDsistanoe  et  son  épaisseur  normales.  Par  contraste  avec  cet  état,  on  ne 
trouve  aucune  adhérence  de  la  dure-mère  avec  les  méninges  molles,  ni  de  la  pie-mère 
svec  le  cerveau.  A  droite,  vers  la  partie  supérieure  de  la  scissure  de  Rolande,  les 
méninges  sont  congestionnées  sur  une  surface  large  comme  une  pièce  de  cinq  francs,  mais 
elles  se  détachent  facilement,  ne  renferment  pas  de  caillot  sanguin  et  laissent  intact  le 
tiasu  nerveux  sous-Jacent. 

Les  circonvolutions  dans  leur  ensemble  sont  grêles  et  paraissent  plus  divisées  qu*à  l'état 
normal  :  cela  se  voit  surtout  dans  la  région  des  pariétales.  Des  deux  côtés  la  pariétale 
ascendante  est  très  amincie  à  la  partie  supérieure  et  une  scissure  anormale  la  partage  en 
deux  vers  la  partie  moyenne. 

Sur  les  coupes  de  Pitres  on  ne  constate  aucune  lésion  macroscopique,  sauf  un  peu  de 
dilatation  des  ventricules.  Le  cerveltt,  le  bulbe  et  la  moelle  ne  présentent  aucune  lésion 
appréciable. 

Examen  histologique.  —  Frontale  ascendante  gauche^  partie  supérieure,  ^^  (Fixa- 
tion par  les  alcools  successifs,  inclusion  à  la  celloïdine,  coloration  par  la  méthode  de  Nissl.) 
Dès  rttxamen  à  un  faible  grossissement,  on  remarque  une  infiltration  de  petits  grains 
bleus  Tigoureusement  colorés  et  intéressant  aussi  bien  la  sub&tance  blanche  centrale  de  la 
circonvolution  que  son  manteau  gris.  Cette  infiltration  respecte  cependant  à  peu  près 
complètement  la  couche  moléculaire  tout  à  fait  superficielle.  La  pie-mère,  sans  épaississe- 
ment,  ne  présente  même  pas  d'augmentation  de  ses  cellules  fixes.  Enfin  les  vaisseaux  que 
supporte  la  pie-mère  dans  les  sillons  ne  présentent  aucune  altération . 

A  un  fort  grossissement,  ces  grains  sont  d'un  bleu  intense  et  parfaitement  homogènes. 
Cette  homogénéité  et  cette  intensité  de  coloration  les  font  immédiatement  distinguer  des 
grains  de  la  névroglie.  Au  surplus,  ceux-ci,  outre  leur  couleur,  ont  encore  le  volume  supé- 
rieur et  la  présence  d'une  atmosphère  protoplasmique  bleutée  légèrement  autour  du  noyau. 
Les  grains  bleus  anormaux,  au  contraire,  ne  paraissent  jamais  offrir  même  une  pellicule 
fine  de  protoplasma,  du  moins,  le  noyau  petit,  punctiforme,  bleu  intense  et  homogène 
est  seul  visible. 

Ces  grains  se  réunissent  souvent  par  nids  de  2,  3,  4  et  plus.  D'autres  fois  ils  se  mettent 
en  ligne  droite  ou  légèrement  incurvée,  au  nombre  de  S  ou  4,  un  tel  arrangement  est  sans 
doute  commandé  par  un  fort  pinceau  de  fibres  nerveuses  que  la  méthode  employée  ne 
permet  pas  de  distinguer.  Les  nids  péricellulaireSf  comme  ceux  que  nous  avons  pu  observer 
dans  un  autre  cas,  sont  beaucoup  moins  nombreux  mais  existent;  le  fait  est  aisément 
observable  en  suivant  la  ligne  des  grandes  cellules  pyramidales  que  nous  a  donnée  sur  les 
coupes  cette  région  de  l'écoroe.  En  général,  ces  grandes  cellules  pyramidales  apparaissent 
très  belles,  inaltérées  quanta  la  présence  et  la  disposition  de  leurs  grains  et  b&tonnets  chro- 
matophiles,  mais  un  peu  surchargées  de  pigments  jaune  clair,  comme  le  comporte  Page  du 
malade,  puis  brusquement  un  nid  de  2  ou  3  de  ces  grandes  pyramidales  ne  laisse  plus  voir 
que  des  corps  protoplasmiques  p&les,  à  peine  teintés  en  bleu  unifonuément  ;  là  alors  on 
▼oit  les  grains  bleus  s'accumuler  autour  des  grandes  cellules,  comme  s'y  creuser  une  logette 
ou  encore  encocher  un  bras  de  la  cellule.  Dans  ces  cas,  il  y  a  toujours  autour  du  grain, 
une  aire  claire,  mais  celle-ci  paraît  non  pas  le  fait  d'un  protoplasma  qui  -lui  appartiendrait, 
nais  le  fait  d'une  altération  du  protoplasma  de  la  grande  cellule  nerveuse  an  contact  du 
Snin.  Mais  on  peut  dire  qu'au  total  les  cellules  nerveuses  de  l'écoroe  sont  particulièrement 
respectées  dans  Qe  cas. 

Les  capillaires  de  la  sone  des  cellules  de  Técorce  n'offrent  point  d'infiltration  de  ces 
grains  dans  la  gaine  lymphatique  ;  mais  dans  la  portion  centrale,  médullaire  de  la  circon- 
▼olution  les  vaisseaux  un  peu  volumineux  sont  très  fréquemment  engainés  par  ces  petits 
gnins.  Il  est  même  possible  d'observer  des  vaisseaux  pénétrants  qui  traversent  la  couche 
moléculaire  et  la  plus  grande  partie  de  la  zone  des  cellules  corticales  sans  présenter  cette 
inflltration,  puis  qui,  à  peine  arrivés  dans  la  substance  blanche  de  la  circonvolution, 
^'offrent  de  plus  en-  plus  accentuée.  C'est  la  seule  altération  observable  sur  les  vaisseaux. 
^rsnUUe  Moendantê  droite^ partie  moyenne,  (Mômes  procédés  de  fixation  et  de  coloration.) 
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—  Les  coupes  donnent  au  mioroscope  les  mdmes  résultats  que  celles  du  fragment  piéoédest. 

Lobe  Jrimtal  gauehe.  —  Môme  infiltration  ofFrant  la  môme  distribution  ;  mua  cette 
infiltration  de  petits  grains  bleus  est  notablement  plus  marquée  que  sur  les  ooopes  des 
deux  autres  fragments. 

^wUale  tueendante  gauche,  —  Beoueillie  dans  le  liquide  de  Mûller,  puis  passée  dans  h 
liquide  de  Marohi;  inclusion  à  la  celloldine. 

Il  n'y  a  nulle  part  de  groi  eerpueeules  nairt^  dant  aucune  des  couches  de  Jière»  de  le 
eorticalitét  notamment  pas  au  niveau  de  la  couche  .des  fibres  tangentielles  d'Bxner.  La  colo- 
ration par  le  liquide  de  Iflarobi  ne  permet  pas  d'affirmer  qu'il  n'y  a  aucune  altération  dee 
fibres  nerveuses  de  la  circonvolution  ;  mais  du  moins  elle  montre,  fait  important  poor 
apprécier  la  nature  du  processus  que  révèle  la  présence  des  petits  grains,  qu*il  n*j  a  pai 
sur  les  fibres  blanches  une  dégénérescence  massive,  brutale  et  en  activité.  (Noua  avoof 
pu  voir  sur  un  autre  cas  que  la  couche  tangenttelle  d'Exner  n'avait  pas  subi  de  réductioTi 
notable,  bien  qu'elle  montrât  quelques  fibres  nerveuses  monilif ormes.)  Pour  le  cas  présent 
nous  n'avons  pu  appliquer  la  méthode  de  Weigert,  manquant  de  fragments  de  la  cortical ité 
recueillis  dans  le  Mûller  ;  noua  avons  préféré  appliquer  la  méthode  de  Marchi  au  fragment 
que  nous  avions  ;  car  précédemment  nous  nous  étions  assurés,  par  la  méthode  de  Weigert* 
sur  un  cas  de  chorée  héréditaire,  que  les  lésions  des  fibres  de  la  circooTolution 
étaient  minimes  ;  les  recherches  par  le  liquide  de  Marchi  nous  manquaient  et  ellea  noo» 
semblent  avoir  une  certaine  inii)ortance  pour  juger  de  l'état  d'acuité  du  prooeasua  peiot 
par  les  petits  grains  bleus. 

Renflement  cervical  et  lombaire,  (Coloration  à  la  méthode  de  Nissl^  après  passage 
dans  les  alcools  successifs  et  inclusion  à  la  celloïdine.)  —  Un 'y  a  aucune  lésion,  les  grains 
bleus  ont  disparu.  La  pigmentation  des  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  est  intense 
sans  exagération  cependant  pour  l'âge  du  sujet;  grains  et  bâtonnets  chromatophiles  en 
place  et  très  visibles. 

Bien  à  noter  «ni  du  côté  des  racines^  ni  des  vaisseaux,  ni  de  la  pie-mère  médullaire. 


En  résumé,  la  lésion  qui  domine  dans  ce  cas  c'est  Tinfiltration  de  grains  for- 
tement colorés  en  bleu  par  la  méthode  de  Nissl  dans  l'écorce  et  la  substance 
blanche  de  la  circonvolution,  la  couche  moléculaire  du  manteau  gris  étant 
respectée.  Ces  grains,  absolument  semblables  à  ceux  que  nous  avons  vus  dans 
deux  autres  cas,  se  réunissent  souvent  par  petits  amas  de  trois  ou  de  quatre, 
isolés  ou  dans  la  loge  des  grandes  cellules  de  Técorce.  Ces  derniers  groupe- 
ments sont  peut-être  un  peu  moins  nombreux  que  dans  nos  deux  autres  cas  et 
les  cellules  qu'ils  entourent  ont  le  plus  souvent  des  corps  protoplasmiques  pâles, 
uniformément  teintés.  Â  côté,  nombreuses  sont  les  cellules  dont  les  g^ns  et 
bâtonnets  chromatophiles  sont  inaltérés.  La  méthode  de  Marchi  donne  des 
résultats  négatifs,  démontnmt  ainsi  qu'il  n'y  a  pas  de  dégénérescence  en  acti- 
vité des  fibres  blanches.  Il  n'y  a  pas  non  plus  de  lésions  vasculaires.  La  moelle 
et  les  racines  sont  intactes. 

Une  objection  vient  de  suite  à  l'esprit  :  lorsqu'on  examine  des  cerveaux  infec- 
tieux (rage,  tétanos,  par  exemple),  ou  constate  qu'ils  présentent  une  infiltration 
de  cellules  rondes,  fortement  colorées  en  bleu,  qui  leur  donne  un  aspect  très 
semblable  à  celui  des  choréiques  héréditaires.  On  pourrait  donc  penser  que  c«s 
derniers  ne  nous  offrent  que  des  lésions  ultimes  en  rapport  avec  les  infections 
Wminales  que  l'on  observe  banalement  chez  les  nerveux  (tuberculose,  pneu- 
monie, eschares  infectées,  etc.).  Mais  cette  objection  nous  paraît  spécieuse.  Il 
faudrait  d'abord  démontrer  la  fréquence  de  cette  lésion  cérébrale  dans  ces  affec- 
tions. D'autre  part,  la  lésion  se  trouve  chez  des  choréiques  qui  n'ont  pas  pré- 
senté de  maladies  infectieuses  ultimes,  comme  par  exemple  la  première  malade 
dont  nous  avons  fait  l'autopsie,  Adèle  V...,  qui  est  morte  brusquement  par  for- 
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mation  d'un  hématome  ;  de  môme  le  malade  dont  nous  venons  de  rapporter 
l'histoire  nous  paratt  avoir  succombé  à  l'inanition. 

Au  point  de  vue  histologique  pur,  dans  les  cas  infectieux,  les  cellules  colorées 
en  bleu  sont  plus  grosses,  parfois  bourgeonnantes,  et  il,n*est  pas  rare  de  leur 
trouver  plusieurs  noyaux.  Il  nous  parait  aussi  qu'elles  prennent  moins  fortement 
le  bleu,  ne  forment  pas  des  blocs  compacts  et  homogènes,  mais  présentent  un 
aspect  grenu  un  peu  différent,  Dans  les  cas  d'inflammation  chronique,  les 
noyaux  sont  isolés,  disséminés,  comprimés,  triangulaires,  en  raquette,  etc. 

Cette  objection  écartée,  examinons  les  diverses  lésions  décrites  dans  la 
chorée  de  Huntington  au  point  de  vue  de  leur  valeur  relative. 

Parallèlement  à  l'atrophie  macroscopique  du  cerveau,  on  a  décrit  la  dimi- 
nution et  même  la  disparition  des  fibres  tangentielles.  Kronthal  et  Kalischer  ont 
les  premiers  appelé  l'attention  sur  cette  lésion  dans  la  chorée  héréditaire. 
Facklam  (1)  a  surtout  insisté  sur  ce  point  en  faisant  remarquer  l'analogie  qu'il  y 
a  là  avec  la  paralysie  et  la  démence  sénile.  Nous  avons  vu  au  début  de  celte 
Dole  que  Kéraval  et  Haviart,  que  Kailwinkel,  signalaient  cette  lésion  et  sa 
coïncidence  avec  la  disparition  d'un  certain  nombre  de  fibres  blanches  profondes 
de  Técorce.  Nous-mêmes  (2)  avons  signalé  dans  un  de  nos  cas  une  diminution 
par  places  des  fibres  tangentielles.  Nous  ferons  toutefois  remarquer  que  l'atrophie 
cérébrale,  pour  fréquente  qu'elle  soit  dans  la  maladie  de  Huntington,  ne  s'y  ren- 
contre pas  constamment  :  plusieurs  auteurs  ont  trouvé  des  cerveaux  à  peu  près 
normaux  comme  poids,  et  c'était  précisément  le  cas  dans  notre  observation  actuelle. 
Enfin  il  nous  serait  possible  de  montrer  des  préparations  provenant  d'une 
de  nos  premières  malades  où  les  fibres  tangentielles  sont  de  nombre  et  d'aspect 
normaux.  L'importance  de  cette  lésion  nous  parait  donc  relative. 

Nous  en  dirons  autant  des  altérations  vasculaires  :  signalées  par  Oolgi, 
Berkley,  Osier,  Klebs,  Oppenheim  et  Hoppe,  Menzies,  Kronthal  et  Kalischer, 
elles  sont  figurées  par  Kattwinkel,  dans  le  mémoire  que  nous  avons  déjà  souvent 
cité,  sous  forme  de  véritables  anneaux  fibreux  autour  de  l'adventice.  Elles 
nous  paraissent  s'expliquer  assez  naturellement  par  l'âge  des  sujets  qui  suc- 
combent à  la  chorée  héréditaire  et  par  les  conditions  d'une  vie  le  plus  souvent 
misérable,  qui  les  a  prédisposés  à  l'artério-sclérose.  Nous  ne  les  avons  pas 
trouvées  chez  nos  premières  malades  qui  étaient  relativement  jeunes  :  dans 
notre  dernier  cas,  malgré  l'âge  du  malade,  les  petits  vaisseaux  de  l'écorce  et 
ceux  de  la  pie-mère  sont  particulièrement  sains. 

Les  lésions  des  cellules  nerveuses  méritent  de  retenir  un  peu  plus  l'attention. 
Elles  ont  été  d'abord  signalées  par  Oppenheim  et  Hoppe  qui  ont  nettement 
figuré  la  disparition  des  petits  cellules  de  la  deuxième  couche  de  l'écorce. 
Menzies  a  vu  une  dégénérescence  des  cellules  dans  toutes  les  couches.  Dana 
décrit  également  leur  disparition  dans  la  première  couche,  leur  absence  relative 
dans  la  deuxième  et  la  troisième,  etc.  :  il  se  peut  qu'il  s'agisse  dans  ce  dernier 
cas  de  lésions  artificielles.  Les  cellules  pyramidales  des  deuxième  et  troisième 
couches  ont  paru  ratatinées  à  Mitchell  Clarke,  surtout  dans  les  lobes  frontaux 
et  Tes  régions  motrices.  Kéraval  et  Raviart  ont  trouvé  des  altérations  des  cel- 
lules pyramidales  et  des  petites  cellules  de  l'écorce  allant  d'un  léger  degré  de 
raréfaction  protoplasmique  à  la  désintégration  totale. 

Dans  le  cas  que  nous  rapportons  aujourd'hui,  il  existe  très  manifestement  des 

(1)  Faoklax.  Arch.  /.  Psychiatrie,  t.  XXX,  1898. 

(2)  Lanhois  et  Paviot.  Oongrèi  de$  aliéniëUi  et  neurologitteê  de  lïmlause,  août  1897  et 
^i^tue  de  médecine^  1898. 
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cellules  pyramidales  dont  la  substance  chromatophile  a  été  dissonte  et  qui  se 
présentent  avec  le  protoplasma  pâle  et  à  peine  teinté  en  bleu.  Mais  nous  ci 
pouvons  oublier  qu'à  côté  de  ces  cellules  altérées,il  en  existe  d'autres  qui  sont  très 
belles,  absolument  normales  quant  à  leurs  grains  et  bâtonnets  chromatophiles;  que 
nous  avons  trouvé  ces  cellules  complètement  indemnes  chez  nos  deux  premiers 
malades;  que  nombre  d'auteurs  enfîn  ont  noté  Tintégrité  des  cellules  de  réoorce. 

C'est  ici  que  Ton  peut  faire  intervenir  les  lésions  terminales,  les  grands 
abcès  sous-cutanés  consécutifs  aux  traumatismes,  les  eschares  étendues,  etc.. 
pour  expliquer  une  chromatolyse  éventuelle.  Mais  là  encore  Tinconstance  de  la 
lésion  ne  nous  permet  pas  de  lui  attribuer  un  caractère  pathognomoniqne. 
Les  faits  démontrent  que  les  cellules  cérébrales  résistent  bien  à  renvahissement 
de  leurs  gaines  lymphatiques  et  de  leurs  prolongements,  et  ce  n'est  qu'à  la  longue 
que  cette  résistance  se  laisse  vaincre  ;  on  trouverait  facilement  des  exemples 
analogues  dans  la  pathologie  nerveuse.  Nous  avons  dit  ailleurs,  avec  Dana,  que 
ces  cellules  ont  peut-être  une  tare  héréditaire  qui  les  fait  céder  plus  facilement 
aux  causes  d'irritation.  L'absence  de  lésions  dans  les  fibres  blanches  par  la  mé- 
thode de  Marchi  démontre  également  le  peu  d'intensité  des  altérations  cellulaires. 

Après  ces  éliminations,!!  ne  nous  reste  plus  à  considérer  que  la  lésion  décrite  par 
Klebs,  Oreppin  et  nous-mêmes  et  qui  a  été  retrouvée  depuis  par  tous  les  auteurs 
qui  ont  eu  l'occasion  de  faire  des  examens  microscopiques  :  l'infiltration  par  les 
grains  de  l'écorce  cérébrale  et  des  gaines  lymphatiques  des  cellules  pyramidales 
et  polymorphes.  C'est  là  la  lésion  la  plus  évidente  et  la  plus  constante  de  la 
chorée  progressive  héréditaire,  celle  que  les  observateurs  les  plus  récents  s'ac- 
cordent à  regarder  comme  le  substratum  organique  de  la  maladie  (Kattwinkel). 
On  peut  di.scuter  sur  sa  signification,  croire  avec  Klebs,  Greffin,  Lannois  et 
Paviot,  Kéraval  et  Raviart,  qu'il  s*agit  là  d'éléments  trahissant  une  évolutioD 
anormale  de  la  névroglie,  ou  admettre  une  encéphalite  miliaire  (Oppenheîm  et 
Hoppe),  ou  diffuse  (Kronthal  et  Kalischer,  Facklam,  Kattwinkel,  etc.),  il  n'en 
reste  pas  moins  acquis  que  cette  lésion  existe  et  qu'elle  est  très  facile  à  mettre 
en  évidence.  Et  c'est  elle  qui  rend  le  mieux  compte  de  l'évolution  des  symptômes 
dans  la  chorée  héréditaire. 

II.  —  La  Pression  artérielle  chez  les  Myopathicnies  et  dans  la  Kaladie 

de  Thomsen,  par  M.  Georges  Guillain. 

En  examinant  systématiquement  la  pression  artérielle  des  malades  atteints 
d'affections  du  système  nerveux,  nous  avons  remarqué  chez  les  myopathiques 
du  service  de  M.  Pierre  Marie,  à  Thospice  de  Bicétre,  une  diminution  très  accen- 
tuée de  cette  pression  artérielle.  Nous  avons  constaté  ce  fait  chez  six  myopa- 
thiques présentant  des  amyotrophies  plus  ou  moins  notables  de  la  face  et  des 
membres  supérieurs. 

La  recherche  de  la  pression  artérielle  était  faite  avec  le  sphygmomanomètre 
de  M.  Potain,  sur  l'artère  radiale,  en  dehors  des  périodes  de  la  digestion.  L'examen 
a  été  répété  un  grand  nombre  de  fois.  La  pression  artérielle  chez  ces  myopa- 
thiques se  montrait  oscillant  entre  11  et  14  centim.  de  mercure,  au  lieu  de  16, 
17,  18,  chiiïre  normal  ;  les  malades  ne  présentaient  aucun  symptôme  de  tuber- 
culose pulmonaire  ou  d'affection  cardiaque  pouvant  expliquer  cette  hypotension 
constatée. 

L'hypotension  sanguine  dans  Tartère  radiale  nous  a  paru  constante  chez  tous 
les  myopathiques  atrophiques  que  nous  avons  examinés.  Nous  ajoutons  d'ailleurs 
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que,  dans  un  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique  des  membres  iaférieurs, 
la  tension  artérielle  prise  sur  l'artère  radiale  s'est  montrée  normale. 

L*hypotension  artérielle  des  myopathiques  nous  paraît  indépendante  du  genre 
de  vie  des  malades,  de  leur  état  sédentaire,  de  leur  manque  d'exercice,  car  ce 
phénomène  fait  défaut  chez  tous  les  autres  malades  vivant  d'une  façon  semblable, 
avec  une  hygiène  identique.  Elle  nous  paraît  indépendante  de  l'atrophie  muscu- 
laire elle-même,  car  dans  les  autres  variétés  d'atrophie  musculaire  des  membres 
supérieurs  (syringomyélie,  névrites,  maladie  de  Charcot-Marie,  etc.)»  nous  ne 
lavons  pas  constatée. 

Pour  expliquer  l'hypotension  des  myopathiques  on  peut  se  demander  si  le 

muscle  cardiaque  de  ces  malades  ne  participe  pas  dans  une  certaine  mesure  à 

la  faiblesse  congénitale  du  système  musculaire  strié  ;  mais  il  est  à  remarquer 

que  les  myopathiques  ne  présentent  pas  le  plus  généralement  des  symptômes  de 

l'insuffîsance  cardiaque.  On  pourrait  plutôt  penser  soit  à  des  lésions  vs^culaires 

périphériques,  soit  à  un  trouble  de  l'innervation  sympathique.  Il  n*est  pas  rare 

de  constater  chez  les  myopathiquees  un  certain  refroidissement  des  membres 

atrophiés;  quelques  trout)ies  vaso-moteurs,  des  sueurs  localisées,  symptômes  en 

relation  probable  avec  l'innervation  sympathique.  Il  est  donc  à  présumer  que 

cest  dans  une  modification  de  l'innervation  vasculaire  du  sympathique  qu'il 

faut  voir  la  cause  de  l'hypotension  des  myopathiques.  Il  est  à  rappeler  d'ailleurs 

que  plusieurs  auteurs  ont  déjà  cherché  à  expliquer  certaines  amyolrophies 

myopathiques  par  des  troubles  du  nerf  sympathique. 

Mais,  quelle  que  soit  l'hypothèse  invoquée  pour  expliquer  ce  phénomène,  sa 
constance  nous  a  paru  intéressante  à  signaler,  d'autant  que  l'absence  de  Thypo- 
tension  sanguine  dans  les  autres  variétés  d'amyotrophie  de  cause  névritique  ou 
médullaire  permettra  peut- être  d'orienter  parfois  un  diagnostic  hésitant  vers 
celui  de  myopathie. 

En  parallèle  avec  cette  hypotension  des  myopathiques,  nous  avons  constaté 
dans  deux  cas  de  maladie  de  Thomsen  une  hypertension  manifeste  en  l'absence 
de  tout  symptôme  de  néphrite  chronique  ou  d'artério-sclérose  ;  ces  deux  seuls 
cas  que  nous  avons  pu  examiner  ne  nous  permettent  pas  de  dire  si  Thyper- 
tension  artérielle  est  aussi  constante  dans  la  maladie  de  Thomsen  que  l'hypo- 
tension dans  la  myopathie . 

m.  —  Un  cas  de  Tremblement  essentiel  congénital  (du  type  sénlle), 

par  MM.  Raymond  et  Gestan  (présentation  de  malade). 

La  petite  GUe  que  nous  présentons  à  la  Société  est  atteinte  depuis  sa  nais- 
sance d'un  tremblement  de  la  tète. 

Le  père  et  la  mère  sont  d'une  excellente  santé  ;  ils  nient  toute  intoxication 
syphilitique,  mais  le  père  ferait  des  excès  de  boisson.  Ils  ont  eu  un  premier 
enfant,  âgé  actuellement  de  4  ans  et  très  bien  portant.  Personne  n'a  jamais 
tremblé  dans  les  familles,  soit  paternelle,  soit  maternelle.  Nous  avons  examiné 
le  père,  la  mèi^e  et  le  frère  de  notre  petite  malade  :  ils  ne  tremblent  pas  et  pré* 
sentent  un  système  nerveux  normalement  développé. 

Notre  petite  malade  natt  à  terme,  après  une  grossesse  normale  et  par  un 
^^couchement  régulier.  Elle  se  développe  bien,  n'a  pas  de  convulsions, 
commence  à  parler  et  à  marcher  dès  l'âge  de  10  mois.  Mais,  dès  sa  naissance, 
elle  est  atteinte  d'un  tremblement  de  la  tête  :  lorsque  l'enfant  est  debout,  la  tête 
par  suite  sans  appui,  elle  est  atteinte  d'un  petit  tremblement  de  la  tête,  consis* 
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tant  en  mouvements  de  rotation  vers  la  droite  et  vers  la  gauche  (tremblemertt 
négatif)  de  faible  amplitude,  de  rapidité  moyenne  et  cela  sans  secousses  njstag- 
miformes  des  yeux,  sans  tremblement  des  mains.  Ce  tremblement  n'est  pas  cod5- 
tant;  il  s*arrète  par  intervalles,  surtout  lorsque  Tattention  de  la  petite  malade 
est  attirée  sur  un  objet;  il  s*arrôte  complètement  pendant  le  sommeil  et  à  l'état 
de  veille  lorsque  la  tête  rencontre  un  point  d'appui.  Tel  est  le  seul  trouble  nerveux 
présenté  par  notre  petite  malade  car  sa  motilité,  sa  sensibilité,  son  intelligenci» 
sont  celles  d'un  enfant  normal  de  cet  âge. 

On  ne  saurait,  dans  l'espèce,  songer  chez  notre  petite  malade  à  un  tremblemeot 
associé  à  une  maladie  organique  du  système  nerveux  (diplégie  cérébrale,  ataxie 
cérébelleuse,  etc.). 

Au  contraire,  les  caractères  cliniques  que  nous  venons  d'assigner  à  ce  trem- 
blement le  rapprochent  tout  à  fait  du  tremblement  sénile  qui  peut,  en  effet, 
consister  uniquement  en  mouvements  de  dénégation  de  la  tète  (Démange, 
Bourgarel,  etc.). 

Mais,  malgré  cette  époque  si  différente  d'apparition,  a-t-on  le  droit  d'assimiler 
au  tremblement  des  vieillards  ce  tremblement  con^Mtoi. 

Déjà,  Trousseau,  dans  ses  Cliniques  écrivait  :  «  On  a  coutume  de  dire  que  cette 
espèce  de  tremblement  est  un  effet  de  la  faiblesse  que  l'âge  avancé  entratoe 
avec  lui;  mais  si  le  fait  est  vrai  en  quelque  cas,  il  ne  Test  plus  d'une  manière 
générale;  d'une  part,  en  effet,  ce  tremblement  ne  s'observe  pas  nécessairement 
chez  tous  les  vieillards,  môme  très  avancés  en  Âge;  d'autre  part,  il  se  rencontre 
assez  fréquemment  chez  des  sujets  dans  l'âge  mûr  et  même  chez  des  adoUicenU,  t 

Dans  la  suite  Fernet,  Charcot,  JofTroy,  Bourgarel,  Raymond,  etc.,  dévelop- 
paient cette  idée  que  le  tremblement  dit  sénile  peut  se  développer  à  tout  âge; 
en  même  temps  qu'ils  le  séparaient  définitivement  de  la  paralysie  agitante,  long- 
temps confondue  avec  lui,  ils  en  étudiaient  les  caractères  et  montraient  sa  varia- 
bilité comme  siège  (tête  ou  main),  comme  intensité,  comme  époque  d'apparition. 
Mais  cependant  ces  auteurs  ne  rapportaient  pas  des  cas  de  tremblement  sénile 
congénital,  seule  l'observation  35  de  la  thèse  Bourgarel  porte  cette  indication  : 
femme  de  t)2  ans  qui  tremble  depuis  l'enfance. 

Mais  en  1892,  l'attention  est  attirée  à  nouveau  sur  une  variété  de  tremblement, 
le  tremblement  essentiel  héréditaire  que  l'on  tend  d'abord  à  rapprocher  du 
tremblement  sénile  (Charcot,  Raymond,  thèse  de  FlamaYde)  que  l'on  assimile 
enfin  au  tremblement  sénile  (Achard,  thèse  de  Raynaud,  Achard  et  Soupault, 
Raymond,  Bonetti,  etc.),  car  il  en  présente  toutes  les  modalités  cliniques.  D'ail- 
leurs, dans  les  travaux  de  Démange  et  de  Bourgarel  étaient  déjà  signalés  des 
tremblements  séniles  héréditaires.  Or,  ce  tremblement  héréditaire,  assimilé  ainsi 
au  tremblement  sénile,  peut  être  congénital.  «  Récemment,  dit  Eulenbourg,  j'ai  été 
consulté  par  un  collègue  affecté  d'un  tremblement  congénital  sans  complication 
qu'il  avait  hérité  de  son  grand-père  maternel  et  qu'il  avait  transmis  à  un  degrt 
plus  intense  encore  à  sa  fille  âgée  de  10  ans.  »  Liegey,  West,  signalent  des  faits 
semblables  et  Bonetti,  dans  son  article  de  la  Rivista  sperimentale  di  freiùairia 
(1897),  insiste  sur  ce  même  caractère  de  début  congénital.  Il  est  donc  bien 
démontré  que  le  tremblement  essentiel  héréditaire  peut  apparaître  à  la  naissance. 

Ces  deux  laits  cliniques,  d'une  part  identité  du  tremblement  sénile  et  du  trem- 
blement essentiellement  héréditaire  auxquels  on  peut  par  suite  donner  le  nom  de 
névrose  trémulante,  d'autre  part  possibilité  de  l'apparition  congénitale  du  trem- 
blement héréditaire,  expliquent  très  bien  le  cas  de  notre  petite  malade.  Son 
tremblement  n'est  pas  héréditaire,  caractère  qui  le  rapproche  du  tremblemeoi 
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sénile  ordinaire;  sod  tremblement  est  congénital,  caractère  qui  le  rapproche  du 
tremblement  essentiellement  héréditaire.  Au  point  de  vue  apparence  clinique,  il 
ressemble  aussi  bien  au  tremblement  sénile  qu*au  tremblement  héréditaire  ;  il 
est  donc  une  nouvelle  preuve  de  la  parenté  étroite  qui  doit  exister  entre  ces 
deux  variétés  de  tremblement,  ou  plutôt  il  démontre  leur  identité. 

M.  JoFFROY.  —  Les  tremblements  du  type  dit  sénile  ne  s'observent  pas  seule- 
ment chez  les  vieillards.  J'ai  fait  faire  autrefois  le  relevé  des  cas  de  ce  genre  par 
M.  Bourgarel,  et  dans  la  grande  majorité  des  observations  le  tremblement  avait 
apparu  de  bonne  heure  ;  dans  un  cas,  en  particulier,  il  avait  commencé  dès  Tâge 
de  18  ans.  Jamais  cependant  je  n'ai  vu  d'exemple  où  ce  phénomène  se  soit  mon- 
tré à  un  âge  aussi  précoce  que  chez  le  petit  malade  présenté  par  MM.  Raymond 
et  Cestan.  Ici  assurément  le  qualificatif  de  ainiU  est  difficilement  applicable. 

M.  Raymond.  —  En  effet.  Et  il  faut  remarquer,  en  outre,  que  ce  tremblement 
n'est  pas  seulement  héréditaire,  mais  congénital, 

IV.  —  Sur  une  formç  spéciale  de  Myopathie  progressive  primitive 
avec  PtOBls  bilatéral  et  participation  des  Muscles  Masticateurs 

(présentation  ile  malade),  par  M.  Pierrb  Marie. 

La  division  de  la  myopathie  progressive  en  trois  formes,  d'après  la  localisation 
de  TafTaiblissement  musculaire,  est  actuellement  classique,  et  à  très  juste  titre. 
Lorsque  l'aiTaiblissement  débute  et  se  localise  dans  les  membres  inférieurs,  la 
forme  est  dite  de  Letfàen-Môbius ;  quand  il  occupe  surtout  les  muscles  de  la  ceiif- 
ture  scapulaire  et  de  la  ceinture  pelvienne,  on  a  affaire  à  \fi  for  me  juvénile  de  Erh . 
enfm,  si  les  muscles  des  lèvres  et  l'orbiculaire  des  paupières  sont  affectés,  on  se 
trouve  en  présence  de  la  forme  facio-scapulo'humérale  de  Landouey  et  Deferine.  Il 
semble  cependant  qu'à  côté  de  ces  formes  fondamentales  il  y  ait  lieu  de  faire 
une  place  à  part  à  des  cas  très  rares,  il  est  vrai,  qui,  par  suite  de  particularités 
assez  importantes,  ne  sauraient  ôtre  classés  dans  aucune  des  formes  précitées. 

Dans  l'observation,  qui  fait  l'objet  du  présent  travail  on  verra  qu'à  un  ensemble 
de  .symptômes  bien  nettement  myopathiques  se  sont  joints  des  phénomènes  de 
ptoHs  bilatéral  et  d'affaiblissement  des  mincies  masticateurs  qui  n'appartiennent 
nullement  à  la  forme  faciô-scapulo-humérale  de  la  myopathie. 

Ch.  Borg...,  85  ans.  Pas  d'antécédents  héréditaires  nôvropathiques,  a  une  sœur  et  deux 
frères  plus  âgés  que  lui,  tous  trois  sont  complètement  indemnes. 

A  eu  beaucoup  de  peine  pour  apprendre  à  marcher,  a  marché  vers  Tâge  de  6  ans,  mais 
jamais  connue  un  enfant  ordinaire,  ne  pouvait  descendre  un  escalier  sans  se  tenir  à  la 
rampe,  mais  était  cependant  capable  de  porter  un  seau  d*eau.  A  partir  de  l'âge  de  12  ans, 
a  commencé  à  marcher  plus  mal  et  la  marche  est  devenue  presque  impossible,  du  moins 
pour  une  certaine  distance,  dès  l'âge  de  15  ans.  Dès  lors,  il  a  progressivement  décliné.  En 
janvier  1897,  lorsqu'il  entra  à  Bicêtre,  il  pouvait  encore  se  mouvoir  péniblement  en  s'accro- 
cbant  aux  meubles.  L'affaiblissement  musculaire  aurait  dès  le  début  été  à  peu  près  géné- 
mifié,  le  malade  ne  peut  dire  qu'il  idt  commencé  par  tel  ou  tel  groupe  de  muscles. 

Ce  qui  frappe  tout  d'abord  chez  ce  malade  (mars  1901),  c'est  l'aspect  de  la  face,  et 
particulièrement  un  ptosis  double  des  plus  accentués.  Ce  ptosis  aurait  existé  dès  l'enfance, 
le  malade  ne  peut  dire  à  quelle  époque  il  est  survenu.  Ce  ptosis  est  très  prononcé.  Le  front 
est  sans  rides,  et  ne  peut  être  plissé  verticalement,  un  peu  d'élévation  du  sourcil  est  cepen- 
dant encore  possible  ;  les  sourcils  peuvent  être  assez  bien  froncés  (fig.  1). 

Le  malade  est  capable  de  fermer  entièrement  les  paupières  ;  lorsqu'on  le  liûsse  à  lui- 
même  il  reste  un  espace  d'un  millimètre  dans  lequel  le  globe  oculaire  est  encore  visible, 
mais  si  on  lui  enjoint  de  fermer  les  yeux  plus  fort,  l'occluaion  devient  complète;  si  à  ce 
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m  écarte  kVM  let  doigts  les  paupièrei 
I.  Les  mouTemaDU  des  yeux  se 
eitremBii  du  regard,  aucune  secousse  Dystagmiforme. 

Lèvre»  plutôt  un  peu  grosses,  peuvent  être  rapprochée»  mai»  n'offrent  BDcone  réHW»ii*! 
quand  on  cherche  i  lea  écarter.  On  ne  constate  ni  l'aspect  de  la  bouche  ni  le  rireentniTEn 
des  niyopathiqnea. 

L'actîoD  des  zy gomatiquea  est  ooneervto. 

Impoadhilitâ  de  BifBer. 

Boude  une  allumette  iSûoeotlm.,  les  buccinateurs  fooclionDent  bien. 

Les  muscles  moEticateurs  sont  aflaiblU,  au  point  qu'on  pent,  areo  la  main,  ponttf. 
avant  et  en  arrii'TO  avec  une  aaseï  grande  ezcuraion  le  maxillaire  infârlenr.  Celui-ci  «^i 
pendant,  les  incisives  supérieures  et  inférieures  ne  peuvent  Être  rapprochées,  il  labiùu 
teujours  entre  elles  uo  espace  d'un  centimètre.  On  peut  laisser  le  doist   entra   les  artacef 


Fia.  1. 

dentaires  même  pendant  que  le  malade  fait  les  plus  grandg  efforts  pour  le  wrm.  U 
mastication  des  aliuients  est  extrêmement  difficile,  cependant  le  malade  est  encon  >° 
quatrième  degré,  Il  n'est  pas  tiËce»!iaire  de  le  nourrir  avec  des  soupes  ou  des  hacbi!.  ^0 
troubles  de  la  mastication  D'eiielaient  pan  en  189G,  ils  n'auraient  commencé  i.  te  tnonlN' 
qu'en  1897,  Lea  mouTemenii  de  diduction  sont  parfaitement  conservés.  L'abaissemenl  J° 
maxillaire  inférieur  ee  fait  nreo  beaucoup  de  force- 
La  langue  n'est  pas  notablement  atrophiée,  cependant  elle  est  proportionnellement  fi"' 
mince  dans  la  moitié  antérieure  que  dans  In  poslérieure. 

Les  mouvements  de  la  langue  sont  conservés  dans  leur  ensemble,  mais  il  éproavi  ài  1' 
difficulté  à  en  porter  la  pointe  vers  le  nez,  il  ne  peut  la  creuser  en  gouttière. 

Le  voile  du  palais  semble  avoir  tous  res  mouvements  ;  le  réflexe  pharyngé  eii^K- 1^ 
voûte  palatine  a  une  forme  ogivale  très  accentuée. 

La  voit  n'est  pas  nasonnée  et  ne  l'a  jamais  été  ;  elle  n'est  pas  entrecoupée  ;  le  mi,\iM 
peut  prononcer  d'un  seul  jet  une  phrase  de  longueur  moyenne.  Les  différentes  lettre!  de  I 
l'alphabet  sont  prononcées  correctement,  sauf  l'S;  le  lécaiement  très  net  du  malade  tin' 
&  ce  que,  probablement  par  suite  de  l'alonie  de?  masticateurs,  la  bouche  restant  un  p' 
entr'ouverte,  la  peinte  de  la  langue  dépasse  habituellement  en  avtnt  les  arcades  deiilaire. 
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La  formation  da  bol  alimentaire  ne  se  fait  pas  sans  quelque  difficulté,  et  le  malade  se 
plaint  que  quand  il  mange  il  éprouve  au  niveau  de  la  langue  une  sensation  d'obstacle 
comme  si  un  lui  mettait  un  mors  en  travers  de  la  bouche. 

La  déglutition  n^est  pas  non  plus  parfaite,  il  ayale  assez  souvent  de  travers,  surtout  les 
liquides. 

L'excitabilité  mécanique  des  musclei  de  la  face  ne  présente  rien  de  particulier. 

La  flexion  de  la  tête  en  avant  est  affaiblie,  l'extension  en  arrière  est  au  contraire  asses 
énergique,  le  mouvement  de  rotation  de  la  face  à  gauche  et  à  droite  est  affaibli,  mais 
encore  assea  fort. 

L'élévation  des  bras  est  impossible  soit  en  avant,  soit  latéralement  ;  ûei>endant  le  malade 
arrive  à  esquisser  oe  mouvement,  grâce  à  une  secousse  brusque  imprimée  aux  membres 
supérieurs,  mais  ceux-ci  retombent  aussitôt. 

L'adduction  dn  bras  est  &ible,  mais  possible  ;  de  même  pour  le  mouvement  du  grand 
dorsal.  La  flexion  de  Tavant-bras  sur  le  bras  ne  se  produit  qu'au  moyen  d'une  secousse, 
mais  oe  peut  être  soutenue  ;dans  ce  mouvement  on  ne  sent  pas  la  saillie  du  long  supiuateur. 

L'extension  de  Tavant'-bras  est  très  faible. 

La  supination  est  faible,  la  pronation  un  peu  meilleure.  L'extension  des  doigts  est 
possible,  mais  sans  force,  la  flexion  meilleure  (au  dynanomètre,  celle-ci  donue  8  à  10).  Les 
différents  mouvements  des  muscles  propres  de  la  main  s'exécutent  bien  et  même  avec  une 
rertaine  force  ;  ces  muscles  n'offrent  aucune  diminution  de  volume. 

La  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  à  peu  près  nulle  ;  l'extension  est  un  peu  meilleure, 
mais  faible.  L'adduction  et  labduction  des  cuisses  se  font,  mais  sans  force.  La  flexion  et 
l'extension  de  Iji  jambe  sur  la  cuisse  sont  faibles.  La  flexion  et  l'extension  du  pied  sont 
bien  conservées  ;  il  remue  facilement  les  orteils.  Les  mouvements  de  latéralité  du  pied 
Bont  bien  conservés. 

La  flexion  du  tronc  en  avant  est  bonne,  l'extension  du  tronc  affaiblie.  Lorsqu'on  étend 
le  malade  par  terre,  il  finit  à  grand'peine  par  se  mettre  à  genoux  ;  il  cherche  alors,  en 
appliquant  une  main  sur  la  cuisse,  à  <  grimper  après  ses  jambes  n,  mais  ne  peut  y  parvenir 
et  on  est  obligé  de  venir  à  son  aide.  Beaucoup  des  mouvements  précités  se  font  grâce  à 
Qoe  secousse  brusque  que  le  malade  imprime  au  membre  qu'il  veut  mouvoir. 

Les  réflexes  rotuliens  existent,  mais  sont  faibles. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité. 

Le  thorax  est  un  peu  aplati  dans  le  sens  antéro- postérieur  ;  l'obliquité  des  côtes  est 
augmentée.  Pas  de  soapulse  alatœ.  Dans  le  courant  du  mois  de  mars  1901,  le  malade  ayant 
été  atteint  de  bronchite,  on  constata  que  la  respiration  était  un  peu  difficile,  probablement 
par  suite  d*un  affaiblissement  des  muscles  rei^pirateurs. 

Le  pouls  est  à  84,  régulier.  La  pression  artérielle  mesurée  avec  le  sphygmomanomètre  de 
Potain  osoille  entre  U  et  14  Hg. 

II  n'existe  sur  aucun  muscle  d'hypertrophie  apparente  ;  on  ne  constate  non  plus  aucune 
secousse  fibrillaire. 

En  résumé,  dans  cette  observation,  il  s'agit  d-un  cas  de  myopathie  bien 
nettement  caractérisée  dans  lequel  les  troubles  portant  sur  les  muscles  de  la 
face  et  de  la  mâchoire  sont  tout  à  Tait  différents  de  ceux  qui  s'observent  dans  la 
forme  facio-scapuio-humérale.  Nous  rappellerons  d'abord  en  quoi  consistent  ces 
derniers  en  mettant  sous  les  yeux  du  lecteur  la  description  suivante  due  à 
Dejerine  (1)  : 

<i  La  physionomie  exprime  un  certain  degré  d'hébétude,  d^indifTérence  ;  les  yeux 
sont  grands  ouverts,  les  rides  du  front  effacées  ;  les  commissures  naso-labiales 
ont  disparu.  Les  lèvres  sont  grosses,  et  souvent  la  lèvre  supérieure  fait  en  avan 
une  saillie  plus  ou  moins  prononcée  (lèvre  de  tapir). Ces  différentes  modifications 
contribuent  à  accentuer  l'aspect  peu  intelligent  de  ces  malades  ;  et  pourtant  dès 

(1)  J.  Dbjbbins.  Sémiologie  du  système  nerveux,  in  Traité  de  pathologie  générale  d« 
BOUCHABD,  t.  V,  p.  669. 
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qu'on  leur  parie,  on  voit  que  Tétai  mental  de  ces  malades  ne  confirme  pas  cetu 
première  impression  ;  cette  différence  entre  ce  que  traduit  la  physionomie  et 
Tétat  intellectuel  de  ces  sujets  est  ce  qui  frappe  le  plus.  Ce  contraste  s'accentue 
encore  si  l'on  fait  rire  le  malade  ;  les  commissures  labiales  ne  se  relèvent  pas, 
le  malade  rit  en  travers,  d'un  rire  en  apparence  forcé  qui  jure  avec  la  gaieté 
certaine  du  sujet.  Si  Ton  pousse  plus  loin  Texamen,  on  voit  que  chez  ces  malades 
tous  les  mouvements  de  la  face  sont  plus  ou  moins  gênés,  ifs  ne  peuvent  sifller 
et  faire  la  moue  :  la  prononciation  des  labiales  est  pénible.  Ils  ne  peuvent 
(ermer  complètement  les  yeux  et  les  bords  des  paupières  supérieure  et  inférieure 
sont  séparés  par  un  espace  plus  ou  moins  grand  ;  ils  ne  peuvent  guère 
qu'esquisser  le  froncement  des  sourcils  et  ils  ne  rident  le  front  qu'avec  peine 
et  très  peu.  o 

-  Chez  notre  malade,  nous  trouvons  un  aspect  tout  différent  :  l'occlusion  des 
paupières  est  à  la  vérité  affaiblie,  mais  elle  peut  cependant  s'exécuter  d'uoe 
façon  complète,  il  existe  au  contraire  un  ptosis  double  très  accentué,  très  différent, 
de  ces  «  yeux  grands  ouverts  »  dont  il  est  question  dans  la  description  du  type 
façio-scapulo-huméral.  De  plus,  les  lèvres  ne  sont  pas  très  grosses,  il  o'existe 
ni  «  lèvre  de  tapir  »,  ni  «  rire  en  travers  »,  l'action  des  zygoma tiques  est  bien 
conservée.  En  revanche,  il  existe  un  affaiblissement  très  prononcé,  on  pourrait 
presque  dire  une  disparition  des  mouvements  de  mastication,  qui  n'appartient 
nullement  à  la  forme  facio-scapulo-humérale. 

11  était  intéressant  de  rechercher  si  des  cas  analogues  ont  été  déjà  publiés,  on 
verra  tout  à  l'heure  que  sans  être  identiques  quelques  cas  peuvent  être  consi- 
dérés comme  présentant  des  analogies  avec  le  nôtre  ;  mais  avant  de  rapporter 
les  observations  de  ces  auteurs  nous  dirons  ce  que  nous  savons  du  ptosis  chez 
lès  myopathiques. 

C'est  là  un  phénomène  assez  rare  dans  cette  affection,  on  en  trouve  cependant 
quelques  exemples,  mais  à  l'état  isolé.  Le  cas  le  premier  en  date  semble  être 
celui  de  Georges  M..,  observé  par  Landouzy  (1)  et  Dejerine  à  l'âge  de  9  ans  et 
demi,  chez  lequel  ces  auteurs  notent  : 

Au  repos  de  la  physionomie,  on  est  frappé  de  deux  choses  :  de  l'aspect  lisse  général 
de  la  figure  et  de  Tinégalité  d'ouverture  des  yeux  ;  l'œil  gauche  est  plus  ouvert  que  le 
droit,  la  paupière  supérieur^  droite  étant  moins  relevée  que  la  gauche.  Vient-on,  la  tète 
étant  maintenue  droite,  à  faire  regarder  le  plafond  à  l'en  faut,  en  d'autres  termes,  fait-on, 
la  tête  tenue  immobile,  lever  à  l'enfant  les  yeux  au  ciel,  on  voit  la  paupière  gauche  se 
relever  et  s'effacer  complètement,  si  bien  que  la  cornée  reste  visible  dans  ses  3/4  inférienrs. 
Cependant  la  paupière  supérieure  droite  s'efface  moins  et  la  cornée  n'apparaît  qoe  dans 
son  tiers  inférieur. 

Ce  malade  est  actuellement  dans  notre  service  et  nous  avons  pu,  à  plus  de 
quinze  ans  d'intervalle,  vérifier  l'exactitude  de  la  description  de  Landouzy  et 
Dejerine,  mais  aussi  constater  ce  fait  que,  depuis  celle-ci,  le  ptosis  est  demeuré 
dans  le  statu  quo  pour  l'œil  droit  et  qu'on  n'en  observe  aucun  indice  à  l'œil 
gauche.  De  plus,  chez  ce  malade  on  trouve  les  muscles  masticateurs  parfaitement 
conservés.  Au  contraire,  l'occlusion  des  paupières  est  tout  à  fait  incomplète  et 
le  d  rire  en  travers  »  est  des  plus  nets.  On  ne  saurait  donc,  en  aucune  façon, 
comparer  ce  cas  à  celui  qui  fait  l'objet  du  présent  travail.  . 

Il  en  est  de  même  pour  quelques  autres  cas  dans  lesquels  se  trouve  cette 
simple  mention  :  a  les  paupières  sont  un  peu  tombantes  ». 

(1)  Bevw  dft  mêdecinn  1885,  p,  277. 
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Peut-être  le  cas  de  Sano  (1)  pourrait-il  être  rapproché  du  nôtre.  On  lit,  en  effet, 
ans  cette  observation  :  «  Pexjiression  de  la  face  est  atonique.  Un  peu  deptoais, 
as  de  rides  bien  marquées  nux  yeux,  ni  aux  joues.  La  lèvre  inférieure  est 
endanle  et  le  malade  tient  la  bouche  constamment  ouverte.  Ce  n'est  pns  h  proprement 
arler  le  faciès  myopathique  typique  :  dans  ce  cas,  les  yeux  sont  grands  ouverts, 
i  malade  ne  peut  les  fermer  entièrement  ;  il  ne  sait  pas  siffler  ;  l'immobilité  est 
ilus  accusée.  Ici  ces  symptômes  ne  sont  pas  décelables,  mais  on  ne  saurait  plus 
lire  que  la  face  est  indemne.  > 

L'observation  suivante  de  Bouveret  (2)  se  rapprocherait  également  de  notre 
:as  par  la  netteté  du  ptosis  et  par  une  certaine  participation  de  la  langue,  mais 
l  ne  semble  pas  que  les  muscles  masticateurs  aient  été  intéressés. 

Homme  de  22  ans,  dont  la  mère  est  également  atteinte  de  myr>pathie  progreBsive  très 
accentuée.  Il  est  de  petite  taille  ;  il  a  un  mètre  et  demi.  11  est  mal  proportionné  ;  la  tdte 
«t  Yolamîneuse  et  les  membres  inférieurs  sont  trop  courts  relativement  à  la  longueur  du 
tronc.  La  voûte  palatine  est  très  ogivale  et  la  dentition  très  mauvaise  depuis  Tenfance. 
Cependant  les  organes  génitaux  sont  d*uu  développement  normal. 

Le  faciès  est  tout  à  £ait  celui  du  type  myopathique  facio-scapulo-huméral  de  Lan Jouzjt- 
Dejerine  :  front  lisse,  que  le  malade  ne  peut  plisser  ;  immobilité  des  traits  du  visage  ;  air 
niais  ;  impossibilité  de  fermer  complètement  lee  yeux;  lèvres  épaisses  et  renversées  ;  bouche 
habituellement   entr*ouverte.    L^atrophie  et  la  paralysie  sont   moins  accusées   dans  les 
muKles  des  lèvres  et  des  joues  que  dans  ceux  du  front;  mais,  dans  tous  ces  muscles,  la 
contraction   se  produit  et  s*éteint  lentement,  ce  qui  contribue  à  donner  un  air  de  tristesse 
et  d*hébétude  au  visage.  Non  Beulement  le  malade  ne  peut  pas  fermer  vivement  et  com- 
plètement les  yeux,  mais  il  ne  peut  pat  Tum  plus  les  ouvrir  entière-iietU  ;  il  y  a  donc  un 
affaiblissement  très  manifeste  du    rtleveur  de  la  paupière.   Mais  les  muscles  moteurs 
ocnlaires  sont  tous  indemnes,  et  le»  pupilles  sont  égales  et  bien  mobiles.  I^es  muscles  de  la 
langue  sont  intéressés  et  même  à  un  degré  très  nutahli:.  Lrs  bords  et  la /ace  dorsale  de  la 
langue  sont  creusés  de  profonds  sillons  donnant  bien  Viinage  d'une  enveloppe  fibro-muqueuse 
devenue  trop  grande  pour  une  masse  musculaire  atrophiée.    Tous  les  mouvements  de  la 
langue  sont  possibles^  mais  ils  sont  faibles  et  lents.  Cette  langue  serotale  n'est  point  agitée 
de  eoutr actions  flbrillaires.  Tous  les  muscles  moteurs  de  la  tête  sur  le  cou  sont  affaiblis; 
le  patient  résiste  mal  aux    tentatives   de  flexion,  d'extension  et  de  rotation  de  la  tête. 
Comme  chez  la  mère,  les  sterno-niastoïdiens  ont  en  grande  partie  disparu. 

Sait  rénumération  des  muscles  des  membres  et  du  tronc  atteints  par  la 
myopathie.  Bouveret  ajoute  que  le  développement  intellectuel  a  été  très  impar- 
fait, que  Tenfant  allait  régulièrement  à  l'école,  mais  que  le  maître  dut  renoncer  à 
loi  apprendre  à  lire  et  à  écrire. 

1  L'observation  suivante  de  Reinhold  (3)  présente  certains  phénomènes  communs 
tvecla  nôtre,  notamment  raifaiblissement  très  accentué  des  muscles  masticateurs 
i*t  quelques  troubles  dans  le  fonctionnement  de  la  langue,  mais  le  ptosis  fait  défaut. 

I  Bu  1876.  Fenune  de  32  ans  qui,  dans  son  enfiinoe,  quand  elle  allait  à  Tècole,  avait  une  voix 
^wonnée  et  di£Bcile  à  comprendre.  Ces  caractères  de  la  voix  se  sont  notablement  augmentés 
HauB  ces  dernières  années. 

(1)  Fb.  Sano.  Amyotrophie  progressive  primitive.  Annales  de  la  Soc.  de  méd.  d' Anvers, 
f^i  1897. 

I  (2)  Bouv&BlT.  Deux  cas  de  myopathie  atrophique  progressive  ;  atrophie  linguale  myo- 
(éthique.  Lgon  médical,  1895,  n«  39,  p.  148. 

(S)  H.  Rkinuolo.  Ueber  eineu  ungewôhnlichen  Fkll  von  myopathischer  Muskelatrophie 
^it  Betheiligung  des  Qesichts  und  bulbftrer  Muskelgebiete,  etc.  Deutsche  Ztsehr,f,  Nerven- 
*«i^*.  ;  1898,  t.  IV,  p.  189. 
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Depuis  quatre  ans  le  maxillaire  inférieur  a  une  tendance  à  se  luxer  spontanémeot  :  U 
malade  le  remet  elle-même  eo  place. 

Il  est  survenu  également  des  troubles  de  la  déglutition  et  de  Tenrouement. 

Sur  quatre  frères  et  sœurs,  deux  auraient  présenté  une  voix  nasonnée  analogue. 

Visage  comme  un  masque  ;  presque  pas  de  mimique  ;  front  sans  rides  ;  les  muscles  fron- 
taux n*ont  presque  pas  de  mouvements  ;  le  corrugator  du  sourcil  en  a  «encore  de  très  net#  : 
les  paupières  ne  peuvent  être  entièrement  fermées,  surtout  à  droite.  La  bouche  oet  tirre  eo 
travers.  Les  lèvres,  non  atrophiées,  ne  peuvent  siffler  et  peuvent  à  peine  prononcer  IT. 
Quand  elle  souffle,  les  buccinateurs  fonctionnent  bien  ;  les  lygomatiques  se  contractent  aâsrz 
bien.  La  bouche  reste  toujours  un  peu  entr'ouverte. 

Parole  nasonnée  ;  certaines  lettres,  telles  que  G,  K,  Q,  F,  sont  difficilement  prononcées 
TB  ne  Test  pas  du  tout.  La  langue,  dans  son  ensemble,  parait  minoe,  surtout  dans  sa 
moitié  droite  ;  il  n*existe  cependant  pas  d'atrophie  grossière  ;  sa  surface  est  lisse  et  ne  pré- 
sente pas  de  sillons,  pas  de  secousses  fibrillaires.  Les  différents  mouvements  de  la  langue 
se  font  bien,  il  y  a  seulement  un  peu  de  tremblement. 

Le  voile  du  palais  se  relève  bien  pendant  la  phonation. 

La  déglutition  est  pénible  ;  dans  un  temps  les  liquides  revenaient  quelquefois  par  le  nés. 
Peut  souffler  une  bougie.  Salivation. 

Les  masséters  et  les  temporaux  ont  un  faible  volume  ;  quand  la  malade  ouvre  la  bouche, 
il  se  prodoit  très  facilement  une  luxation  d'abord  unilatérale,  puis  bilatérale  du  maxilULf 
inférieur. 

Au  laryngoscope,  les  alnlucteurs  de  la  corde  vocale  droite  sont  affaiblis  ;  un  peu  d*atonié 
des  cordes  vocales.  La  toux  est  un  peu  enrouée,  la  voix  claire. 

Les  deux  sterno-mastoïdiens  sont  très  minces,  le  droit  nettement  atrophié  dans  sa 
portion  sternale.  La  tête  ne  peut  être  longtemps  tenue  droite  et  tend  à  se  fléchir  en  avant; 
à  part  cela,  ses  mouvements  sont  bons.  Les  trapèzes  sont  normaux. 

La  musculature  des  bras  est  mal  développée,  surtout  comparativement  aux  membre 
inférieurs,  bien  musclés  ;  le  triceps  brachial  droit  est  un  peu  plus  faible  que  le  gauche  ; 
quelques  interosseux  sont  peu  développés. 

La  mottlité  des  membres  supérieurs  et  des  mains  n'est  pas  troublée. 

Réflexes  rotuliens  faibles. 

Un  peu  plus  tard,  la  langue  présenta  pendant  quelque  temps  des  crampes  assez  doulou- 
reuses pendant  lesquelles  sa  pointe  se  redressait  à  angle  droit  contre  le  palais. 

£n  1876,  la  parole  était  plus  altérée,  la  tête  tombait  en  arrière  ;  les  muscles  des  épaules, 
les  deltoïdes  et  [ea  pectoraux  étaient  bien  conservés. 

En  Ib^O,  la  maladie  n*avait  fait  que  de  très  légers  progrès  ;  les  mouvements  délicats  de 
la  langue  étaient  un  peu  plus  défectueux.  Les  mouvements  des  membres  supérieurs  étaieot 
bien  conservés.  Bronchite,  toux  difficile,  incomplète. 

Mort  en  1691.  Pas  de  lésions  du  bulbe  ni  de  la  moelle.  Pas  de  lésions  des  nerfs,  sauf 
peut-être  pour  les  récurrents.  Les  masséters  présentent  une  atrophie  très  nette  d'un  grand 
nombre  de  leurs  fibres  avec  prolifération  nucléaire  et  développement  du  tissu  interttitie] , 
pas  de  dégénérescence  graisseuse  ;  pas  de  fibres  hypertrophiées  ;  un  certain  nombre  de  fibres 
ont  des  contours  arrondis.  Aucune  lipoiuatuse.  La  striation  est  bien  conservée  ;  les  ntd* 
intra-musculaires  sont  normaux.  Mêmes  altérations,  quoique  moins  accentuées,  poor  h 
langue  et  un  peu  aussi  pour  le  voile  du  palais.  Les  muscles  des  extrémités  n'ont  poêtrt 
examinés. 

Quant  aux  deux  jumeaux  dont  on  doit  robservation  à  HofTmann  (1),  l'aioê 
présente,  comme  la  malade  de  Reinhold,  de  raiïaiblissemeut  des  muscles  masti- 
cateurs ;  tous  deux  oiïrent  des  troub^s  dans  les  mouvements  de  la  langue,  mais 
dans  aucun  de  ces  cas  il  n  existe  de  ptosis  ;  l'analogie  avec  notre  cas  reste  donc 
très  incomplète. 

(1)  J.  Hoffmann.  Klinischer  Beitrag  sur  Lehre  von  der  Dystrophia  mascularis  pro- 
gressiva.  Deutsche  Zeitschrift  fur  Nervenheilk^  1898,  t.  XIl,  p.  418. 
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Il  8'sgitde  deux  jumeaux  de  11  ans  .qui,  dès  le  berceau,  semblent  avoir  présenté  quelques 
troubles  de  la  musculature  de  la  foce  et  dès  la  première  enfance  un  nasonnement  de  la 
parole. 

Chez  Adolphe,  «  les  lèvres  sont  très  épaisses,  Tinférieure  est  pendante,  toutes  deux  sont 
molles,  la  bouche  reste  ouverte.  lies  yeux  ne  peuvent  pas  être  complètement  fermés  ;  il 
existe  du  lagophtalmus  et  de  l'ectropion  de  la  paupière  inférieure,  de  la  blépharadénite 
et  du  larmoiement.  A  la  ûioe  il  ne  subsiste  qu'une  trace  de  mouvements  vblontïdres  à  la 
lèvre  supérieure  quand  il  essaie  de  rire,  et  aussi  dans  le  corrug^ator  du  sourcil  quand  il 
cherche  à  plisser  le  front.  Le  visage  est  évidemment  maigre,  abstraction  faite  du  bour- 
relet des  lèvres  (lèvres  de  tapir).  On  a  devant  soi  un  visage  sans  expression,  indifférent, 
comme  un  masque,  un  a  faciès  myopathique  d. 

Les  muscles  masticateurs  sont,  eux  aussi,  dans  leur  ensemble,  parésiés  et  atropbiéâ,  de 
sorte  que  l'enfant  ne  peut  rapprocher  fortement  Tune  de  l'autre  les  arcades  dentaires.  Il 
ne  peut  exécuter  les  mouvements  de  latéralité  du  maxillaire  inférieur.  Le  réflexe  du 
maxillaire  inférieur  fait  défaut. 

La  langue  est  modérément  atrophiée,  ce  qui  se  reconnaît  à  ce  qu'elle  n'atteint  pas 
entièrement  les  arcades  alvéolaires  lorsqu'elle  repose  sur  le  plancher  de  la  bouche; elle 
paraît  un  peu  mince  et  montre  à  sa  surface  des  sillons  nets  quoique  peu  profonds.  Ses 
mouvements  sont  encore  bons. 

Lorsque  Je  malade  parle  à  haute  voix,  la  voix  est  nasonnée  par  suite  d'une  forte  parésie 
du  voile  du  palais.  Absence  de  troubles  de  la  déglutition;  lorsqu'on  excite  la  paroi  posté- 
rieure du  pharynx,  la  muqueuse  se  meut  nettement. 

Les  muscles  profonds  du  cou  et  de  la  nuque  sont  vigoureux,  aussi  les  mouvements  de 
rotation, de  flexion  et  d'extension  delà  tète  s'exécutent  facilement.  Le stemo-mastoidten 
est  des  deux  côtés  fortement  atrophié  et  affaibli . 

Suit  rénumération  des  muscles  du  tronc  et  des  membres  atteints. 

Pas  de  contractions  fibrillaires.  L'excitabilité  mécanique  des  muscles  est 
diminuée  proportionnellement  â  l'atrophie  ou  même  tout  à  fait  disparue.  Dimi- 
nution simple  de  Texcitabilité  musculaire  sans  réaction  de  dégénérescence. 

L'examen  du  domaine  du  facial  montra  que  les  muscles  innervés  par  le  nerf 
auriculaire  postérieur  pour  le  pavillon  de  l'oreille  et  le  muscle  occipital  réagis- 
saient fortement  pour  un  écartement  des  bobines  (normal)  de  142  à  145  milUm.  ; 
les  branches  faciales  des  nerfs,  avec  un  écartement  de  123  à  145  millim.,  ne 
donnaient  que  de  très  faibles  secousses  ;  le  peaucier  se  comportait  de  même. 

Le  second  frère  jumeau,  Gustave,  offrait  l'état  suivant  :  Les  muscles  masticateurs  ne 
sont  pas  notablement  affaiblis,  le  réflexe  du  maxillaire  inférieur  existe.  Pour  le  reste,  la 
maladie  est  beaucoup  plus  avancée  chez  cet  enfant  que  chez  son  frère. 

Expression  du  visage  indifférente;  les  mouvements  volontaires  ne  peuvent  plus  être 
exécutés  ni  pour  le  front  ni  pour  les  autres  muscles  de  la  ÎAce.  Lorsqu'il  essaie  de  fermer 
lefl  yeux,  il  subsiste  une  large  fente  (lagophtalmus).  Les  lèvres  sont  épaisses,  la  l^re  infé- 
rieure pendante,  tout  comme  chez  son  frère.  En  résumé,  le  visage  se  comporte  comme  un 
véritable  masque. 

La  langue  montre  à  sa  surface  des  sillons  et  des  dépressions  ;  elle  est  atrophiée  et  n'est 
le  siège  d'aucune  contraction  ûbrillaire;  il  la  tire  bien. 

Le  voile  du  palais  estparésié,  aussi  la  voix  est -elle  nasonnée  ;  le  réflexe  pharyngien  est 
faible. 

Les  muscles  profonds  du  cou  et  de  la  nuque  sont  faibles. 

L'excitabilité  électrique  est  simplement  diminuée.  Par  excitation  du  rameau  frontal  du 
nerf  facial  avec  un  courant  fort,  il  se  produit  encore  un  léger  mouvement  dans  le  corru- 
gator  du  sourcil  ;  il  ne  se  produit  plus  aucun  mouvement  dans  le  domaine  des  autres 
branches  du  facial.  Au  contraire,  les  muscles  du  pavillon  de  l'oreille  et  le  muscle  occipital 
réagissent  très  bien  quand  on  excite  soit  le  tronc  du  nerf  facial,  soit  le  nerf  auriculaire 
postérieur. 
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En  résumé,  aucun  des  cas  que  nous  venons  de  passer  en  revue  n*est  complè- 
■tement  superposable  au  nôtre. 

Dans  aucun  nous  ne  trouvons  à  un  égal  degré  la  coexistence  du  ptosis  bilatéral 
et  de  l'affaiblissement  des  muscles  masticateurs  ainsi  que  de  troubles  dans  le 
fonctionnement  de  la  langue. 

Et  cependant  il  s*agit  là  de  phénomènes  qui  n'appartiennent  certainement  pas 
au  faciès  myopathique  classique,  au  type  le  plus  communément  observé.  Le 
nombre  des  cas  plus  ou  moins  analogues  à  celui  que  nous  avons  étudié  est 
encore  trop  restreint  pour  qu'il  soit  possible  d'en  faire  une  description  complète, 
mais  il  est  vraisemblable  que  ce  nombre  ira  en  augmentant  et  qu*un  jour  viendra 
où  se  trouvera  tranchée  la  question  de  savoir  s'il  s'agit  là  d'un  type  à  part  ou 
d'une  simple  variété  de  la  forme  facio-scapulo-humérale  classique. 

V.  —  AlcooliBme  et. Paralysies  par  CSompressioii,  par  M.  Gbouges  Gcillat?! 

(présentation  de  malade). 

C'est  un  fait  bien  connu  que  la  compression  est  une  des  causes  les  plus  habi- 
tuelles des  paralysies  du  nerf  radial;  mais  l'alcoolisme  antérieur  des  sujets  offre 
une  prédisposition  à  ces  paralysies. 

Telle  est  l'opinion  qui  a  été  formulée  par  MM.  JofTroy,  Bernhardt,  etc.  Nous 
ne  parlons  pas  ici  du  rôle  de  Tivresse  dans  le  développement  des  parties  radiales; 
on  voit,  en  effet,  des  gensqvii,en  état  d'ivresse,  s'endorment  la  tête  appuyée  sur 
le  nerf  radial  et  qui,  dans  leur  obnubilation  psychique,  ne  percevant  pas  tes 
premiers  fourmillements  dus  à  la  compression  du  nerf,  laissent  cette  compression 
durer  un  temps  assez  long  pour  que  la  paralysie  s'ensuive.  Nous  ne  parlons  pas 
de  ces  cas  qui  sont  relativement  fréquents;  nous  ne  voulons  parler  ici  que  de 
l'alcoolisme  en  tant  que  facteur  d'altération  névritique. 

Le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  de  neurologie  et  qui,  porteur  de 
béquilles,  est  atteint  aujourd'hui,  sur  son  membre  supérieur  droit,  d'une  paralysie 
du  radial,  d'une  parésie  du  médian,  du  cubital,  du  musculo-cutané  et,  sur  sou 
membre  supérieur  gauche,  d'une  paralysie  radiale,  nous  offre  un  exemple  évident 
du  rôle  de  l'alcoolisme  dans  l'étiologie  des  paralysies  par  compression. 

11  s'agit  d'un  homme  de  72  ans,  sans  antécédents  héréditaires  intéressants  à 
signaler.  Ancien  imprimeur,  il  a  eu,  une  seule  fois,  une  attaque  de  coliques  de 
plomb,  il  y  a  de  cela  ving^-six  ans.  lia  toujours  joui  d'une  bonne  santé  et  n'usait 
pas  avec  excès  des  boissons  alcooliques.  On  ne  rencontre  d'ailleurs  chez  lui 
aucun  stigmate  d'alcoolisme  chronique. 

Au  mois  d'avril  1900,  cet  homme  fait  une  chute  et  se  fracture  le  fémur  droit. 
Depuis  cette  époque  il  porte  des  béquilles. 

Dans  le  commencement  du  mois  d'avril  1901,  il  a  ressenti  quelques  fourmil- 
lements dans  les  deux  derniers  doigts  de  la  main  droite,  mais  aucune  g^ne  dans 
les  mouvements  du  membre. 

Le  dimanche  20  avril,  cet  homme  fait,  par  exception,  des  libations  multiples: 
il  prend  huit  absinthes,  des  liqueurs,  du  cognac  et  un  litre  de  vin;  le  lendemain 
lundi,  à  midi,  il  est  à  son  réfectoire  :  il  veut  couper  son  pain,  le  couteau  lui  échappe 
et  tombe,  sa  main  droite  est  paralysée.  Trois  heures  après, la  main  gauche  ne 
peut  se  relever. 

Cet  homme  se  présente  aujourd'hui,  la  main  droite  tombante,  avec  l'aspect 
classique  de  la  paralysie  radiale: il  ne  peut  relever  les  premières  phalanges  des 
doigts,  mais  d'ailleurs  il  étend  difficilement  aussi  les  deux  dernières  phalanges. 
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la  première  étant  relevée.  L'extenseur  du  petit  doigt  et  del^index  sont  seulement 
parésiés.  Les  mouvements  de  latéralité  de  l'articulation  radio-carpienne  sont 
impossibles  ;  les  mouvements  de  Téminence  thénar,  de  Téminence  hypothénar, 
des  interosseux  sont  très  limités  ;  il  existe  une  parésie  des  fléchisseurs  des 
doigts,  une  parésie  des  fléchisseurs  de  Pavant-bras  sur  le  bras,  une  parésie  du 
triceps .  Les  mouvements  de  la  ceinture  scapulaire  sont  normaux. 

Au  membre  supérieur  gfauche,  le  malade  présente  une  paralysie  radiale  typique; 
contrairement  à  ce  que  Ton  constate  à  droite,  les  autres  muscles  innervés  par  le 
muscuio-cutané,  le  médian, le  cubital  ont  conservé  leur  contractilité  normale. 

Le  malade  se  plaint  de  fourmillements  au  niveau  du  petit  doigt  et  de  Tindex  de 
la  main  droite;  il  n'existe  en  aucun  endroit  de  troubles  de  la  sensibilité  objective. 

Ainsi  que  le  montre  cette  observation  très  résumée,  il  s'agit  d'un  homme  qui 
depuis  une  année  porte  des  béquilles  et  qui  voit  se  développer  le  lendemain 
d'une  journée  où  il  fait  des  excès  alcooliques  nombreux,  d'abord  une  paralysie 
radiale  droite  avec  parésie  du  médian,  du  cubital,  du  musculo-cutané,  et  trois 
heures  plus  tard  une  paralysie  radiale  gauche.  Il  nous  paraît  évident  que,  chez 
ce  porteur  de  béquilles,  l'alcoolisme  aigu  a  été  la  cause  occasionnelle  de  sa 
double  paralysie  à  laquelle  il  était  prédisposé  d'ailleurs  par  la  compression  des 
béquilles.  Cette  observation  nous  paraît  réaliser  une  véritable  expérience,  très 
intéressante  au  point  de  vue  de  la  pathologie  générale.  Ce  n'est  pas  seulement 
pour  les  paralysies  radiales  par  compression  que  Ton  peut  invoquer  le  rôle  de 
Talcoolisme,  mais  l'alcoolisme  paraît  aussi  être  un  facteur  important  dans  Tétio* 
logie  de  beaucoup  de  névrites  dites  professionnelles,  la  localisation  de  la  névrite 
étant  favorisée  sur  tel  ou  tel  nerf  par  la  profession  des  malades. 

Nous  attirons  l'attention  aussi  chez  ce  malade  sur  la  parésie  du  médian,  du 
cubital,  du  musculo-cutané  observée  au  membre  supérieur  droit  et  due  à  la 
compression  axillaire  des  nerfs  par  la  béquille.  Le  port  des  béquilles  amène 
en  effet  le  plus  généralement  des  paralysies  du  nerf  radial,  mais  la  paralysie  du 
médian,  du  cubital,  du  musculo-cutané  par  compression  axillaire  du  fait  des 
béquilles  est  relativement  rare.  Bemhardt  (Diê  Erkra^kungen  der  peripherisehen 
Nervm,  p.  d34)  dit  même  qu'il  n'a  jamais  rencontré  la  paralysie  du  médian  par 
l'usage  de  béquilles,  paralysie  observée  d'ailleurs  par  Erb  et  d'autres  auteurs. 

M.  JoFFROY.  —  Les  paralysies  par  compression  ne  surviennent  guère  qu'à  la 
suite  d'une  prédisposition  à  la  dégénérescence  des  nerfs  périphériques  créée, 
soit  par  les  intoxications,  l'alcoolisme  en  particulier,  soit  par  un  trouble  de  la 
nutrition,  comme  on  l'observe  dans  les  maladies  organiques  de  la  moelle.  Le 
mécanisme  de  la  compression  est  parfois  diflicile  à  trouver.  J'ai  vu  autrefois  un 
malade  chez  qui  la  paralysie  avait  été  provoquée  par  une  compression  singulière* 
Cet  homme  avait  coutume,  pour  porter  sur  son  dos  des  fardeaux  pesants,  de  croiser 
ses  deux  bras  en  avant  et  de  saisir  énergiquement  son  bras  gauche  avec  l'extré- 
mité des  doig^  de  sa  main  droite.  La  pression  exercée  de  la  sorte  sur  l'extrémité 
inférieure  du  bras  détermina  une  paralysie  radiale.  Il  s'agissait  d'ailleurs  d'un 
alcoolique  invétéré. 
M.  Lannois.  —  Dans  le  même  ordre  d'idées,  je  puis  rappeler  le  fait  suivant  : 
Une  femme  s'étant  endormie  dans  la  journée,  le  bras  appuyé  sur  le  dossier 
d'une  chaise,  se  réveilla  avec  un  engourdissement  de  tout  le  bras  qui  se  dissipa 
d'ailleurs  peu  à  peu  au  point  qu'elle  put  écrire  sans  aucune  gène  quelques  heures 
après.  Mais  le  soir,  racontant  cet  incident  à  son  mari,  celui-ci  lui  dit  en  plai- 
santant qu'elle  aurait  pu  rester  paralysée.  Elle  en  fut  vivement  frappée  et,  la 
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matin,  au  réveil,  cette  femme  avait  une  paralysie  radiale  typique.  Elle  était 
alcoolique  et  par  surcroît  hystérique.  Dans  ce  cas^  l'alcoolisme,  rhystérie  et  b 
compression  ont  joué  un  triple  rôle  dans  la  genèse  de  cette  paralysie. 

Sur  le  Réflexe  du  tendon  d'Aohille,  par  M.  J.  Babinsri.  (Présentation 

de  malades.) 

J*ai  déjà,  à  plusieurs  reprises,  insisté  sur  Timportance  de  Texamen  du  réflexe 
du  tendon  d'Achille  (1). 

J'ai  cherché  à  établir  que  Tabolition  ou  l'affaiblissement  de  ce  réflexe,  qu^ 
n'avait  été  mentionné  dans  la  sciatique  par  aucun  auteur,  sauf  par  Sternber^, 
permettait  d*afiirmer  l'existence  d'une  altération  organique  du  nerf  et  de  distin- 
guer la  sciatique  vraie  de  la  pseudo-sciatique  hystérique. 

Ayant  ensuite  étudié  systématiquement  ce  réflexe  dans  le  tabès  et  ayant  obsené 
en  particulier  des  tabétiques  dont  les  réflexes  achilléens  étaient  abolis,  tandis 
que  les  réflexes  rotuliens  étaient  normaux,  j'ai  été  amené  à  soutenir  que  l'aboli- 
tion du  réflexe  du  tendon  d'Achille  a,  au  point  de  vue  du  diagnostic  du  tabès,  au 
moins  autant  d'importance  sinon  plus  que  le  signe  de  Westphal. 

Les  résultats  de  mes  observations  ont  été  confirmés  par  plusieurs  médecins  (2 . 

8i  je  reviens  aujourd'hui  sur  ce  sujet,  c'est  que  les  nombreux  faits  que  j*ai 
observés  depuis  la  publication  de  mes  travaux  précédents  me  conduisent  à 
accorder  encore  plus  de  valeur  au  réflexe  achilléen. 

En  effet,  depuis  que  mon  attention  est  attirée  sur  ce  sujet,  je  n'ai  constaté 
que  dans  5  cas  de  tabès  des  troubles  du  réflexe  rotulien  coïncidant  avec  l'inté- 
grité du  réflexe  du  tendon  d'Achille,  tandis  que  j'ai  bien  vu  une  quarantaine  de 
malades,  incontestablement  tabétiques,  chez  lesquels  le  réflexe  achilléen  était 
exclusivement  troublé,  ou  l'était  beaucoup  plus  que  le  réflexe  du  g^nou.  Il  y  a 
tout  lieu  d'en  conclure  que  dans  des  cas  frustes  ou  à  la  première  période  de  la 
maladie  le  réflexe  achilléen  fournira,  plus  souvent  que  le  réflexe  de  la  rotule, 
des  données  pour  le  diagnostic. 

(1)  a)  Abolition  du  réflexe  du  iendoa  d'AchUle  dans  la  sciatique.  8oe,  méd.  det  kêp,  àt 
Paris,  léance  du  18  déo.  1896. 

bj  Sur  le  réflexe  du  tendon  d*AchiUe  dans  le  tabès.  Soc,  méd,  des  hôp.  de  Parûy  séance 
du  21  oct.  1898. 

ej  Sur  les  scléroses  ooDabinées.  Cangrèg  international  de  médecine,  1900.  Section  de  nea* 
rologie.  Comptes  rendus^  p.  298. 

(2)  a)  Pafl  Janot.  Contribution  à  Vétude  de  la  sciatique  et  en  particulier  des  mûdi/- 
cations  du  réflexe  du  tendon  é^ Achille.  Thèse  de  la  Faculté  de  médecine  de  Toiiloiw» 
12  ooai  1897. 

b)  FoBESTlXB.  Le  réflexe  du  tendon  d'Achille  dans  la  sciatique.  Soc.  médico^kirurgi*vU, 
séance  du  27  février  1899. 

c)  Charles  E.  Mills.  Some  points  of  spécial  interest  in  the  study  of  the  deep  réflexe» 
of  the  lower  extremities.  Journal  of  nervous  and  mental  diseases,  1899,  March. 

d)  Van  Gehuchten.  Un  cas  de  tabès  incipiens  avec  exagération  des  réflexes  rutulieoi 
et  abolition  du  réflexe  4u  tendon  d'Achille  des  deux  côtés.  Journal  de  neurologie^  1S99, 
p.  85. 

e)  Max  Bibo.  Neuritis  Ischiadica.  Neuralgia  ischiadica  una  Hystérie.  Deutsche  M- 
schriftf,  Nervenheilhunde,  ia.97,  p.  207. 

M.  Biro,  dans  ce  mémoire,  avive  sans  le  savoir  à  des  conclasions  à  peu  près  identiques 
à  celles  de  mon  travail  de  1896.  De  plus,  il  rapporte  un  cas  de  tabès  avec  abolition  uoila* 
térale  du  réflexe  achilléen. 
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Je  présente  à  la  Société  quelq^s  malades  intéressants  à  ce  point  de  vue  : 

Voici  une  femme  de  32  ans,  enftrée  dans  mon  service  il  y  a  quinze  jours.  Elle 
a  contracté  la  syphilis  il  y  a  dix  ^ns.. Depuis  deux  ans,  elle  est  sujette  à  des 
accès  de  gastralgie  considérée  comme  hystérique  par  tous  les  médecins  qui 
Tont  examinée  jusqu'à  ce  jour.  Ces  accès . apparaissent  brusquement,  durent 
plusieurs  semaines  et  disparaissent  aussi  brusquement;  pendant  toute  leur 
durée  la  malade  ne  peut  supporter  l'ingestion  des  aliments,  elle  vomit  ce  qu'elle 
prend  ;  il  en  résulte  qu'elle  s'afTaiblit  et  maigrit  d'une  manière  très  notable. 
Quand  elle  a  été  admise  à  l'hépital  elle  était  en  état  de  crise  et  ne  parvenait  à 
calmer  ses  douleurs  qu'en  faisant  usage  de  morphine.  Elle  est  sujette,  de  plus, 
à  des  douleurs  lancinantes. 

Les  signes  objectifs  qu'elle  présente  sont  les  suivants  :  le  réflexe  à  la  lumière 
des  pupilles  est  notablement  affaibli  des  deux  côtés  ;  la  malade  a  quelques 
troubles  vésicaux  ;  le  réflexe  achilléen  est  aboli  des  deux  c6tés,  tandis  que  le 
réflexe  rotulien  ainsi  que  le  réflexe  du  poignet  et  le  réflexe  olécrânien  sont 
normaux.  J'ajoute  que  nous  avons  trouvé  M.  Nageotte  et  moi  de  nombreux 
lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien.  Il  me  paraît  manifeste  qu'il 
s  agit  de  tabès,  que  les  accès  de  gastralgie  constituent  des  crises  gastriques 
liées  aux  lésions  radiculaires  et  il  est  certain  que  Tétat  du  réflexe  achilléen  a 
contribué  à  établir  ce  diagnostic.  Je  ferai  remarquer  incidemment  que  la  ponction 
lombaire,  par  laquelle  nous  avons  donné  issue  à  10  centim.  cubes  de  liquide,  a 
été  suivie  d'une  diminution  rapide  des  douleurs  qui  ont  depuis  dix  jours  complète- 
ment disparu;  mais  il  s'agit  peut-être  d'une  simple  coïncidence  (1). 

Voici  un  autre  malade  âgé  de  60  ans,  qui  a  contracté  la  syphilis  il  y  a  vingt  ans. 
II  est  sujet  à  des  accès  de  douleurs  qui  ne  sont  pas  bien  caractérisées  et  présente 
quelques  troubles  vésicaux  ;  on  constate  chez  lui  le  signe  d'Ârgyll  Robertson.  Le 
réflexe  du  tendon  d'Achille  est  aboli  des  deux  côtés;  le  réflexe  du  genou  est  normal. 

Il  me  paraît  certain  que  ce  malade  est  tabétique.  Le  signe  de  Robertson  seul 
indique  déjà,  il  est  vrai,  que  le  système  nerveux  central  est  atteint  par  la 
syphilis  (2);  mais  sans  l'abolition  du  réflexe  achilléen  il  eût  été  difficile  de 
porter  le  diagnostic  de  tabès. 

f)  Max  Bibo.  Ueber  Stonmgen  des  AchillesBehnen-Reflexes  bel  Tàbes  and  Isohias* 
Deutsehe  Zeitiehrift  f.  I^ervenheilkunde,  1901,  p.  188. 

M.  Biro  paraît  ignorer  complètement  Texigtence  des  travaux  antérieure  aux  aieng, 
ci- dessus  indiqués.  Mais  il  mentionne  un  travail  de  M.  Goldflam  que  je  n'avais  pas  cité. 
(Ueber  die  Ungleichheit  der  Kniepbanomene  bei  Tabès  donalis.  Aeurolog,  Cèntralblaft, 
1888.) 

Bans  ce  mémoire,  M.  Goldflam  s'occupe  incidemment  du  réflexe  achilléen,  qui,  dit-il,  est 
généralement  aboli  en  même  temps  que  le  réflexe  rotulien,  dans  le  tabès,  ce  qui  est  abso- 
lument exact.  Il  rapporte  ensuite  deux  cas  de  tabès  avec  examen  spécial  du  réflexe 
achilléen  ;  dans  Tun,  le  réflexe  achilléen  est  inégalement  atteint  des  deux  côtés,  dans 
l'autre,  les  réflexes  achiUéens  sont  normaux,  tandis  que  les  réflexes  rotuliens  sont  troublés. 
L'omission  que  j'avais  faite  est  maintenant  réparée,  mais  je  dois  &iire  remarquer  que  dans 
aucune  des  observations  de  M.  Goldflam  il  ne  s'agit  de  l'abolition  du  réflexe  achilléen 
avec  conservation  du  réflexe  rotulien,  etc'testlà  le  point  essentiel  que  j'ai  cherché  à  mettre 
«û  lumière. 

(1)  Voir  à  ce  sujet  :  Influence  des  ponctions  lombaires  sur  les  crises  gastriques,  par 
M.  Debove.  Soc,  méd.  de»  Mp.  de  Paru,  1901,  p.  349. 

(2)  Voir  :  De  l'abolition  des  réflexes  pupillaires  dans  ses  relations  avec  la  syphilis,  par 
MM.  J.  Babikski  et  A.  Ghabpentisb.  Bulletins  de  la  Soc,  de  dermatologie  et  de  syphUi- 
9raphie,  séance  du  13  juillet  1899. 
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Enfin,  je  viens  de  voir  unhommede40  ans,  syphilitique  depuis  Tâge  de  23  an^ 
qui  a  été  pris  il  y  a  une  semaine  de  diplopie  par  lésion  de  la  sixième  paire;  ses 
réflexes  pupillaires  sont  normaux  ;  il  en  est  de  même  du  réflexe  patellaîre.  Depoî! 
long^mps  déjà  il  éprouve  parfois  des  douleurs  lancinantes  à  Téminence  hypo- 
thénar  droite.  Le  réflexe  du  tendon  du  triceps  brachial  est  plus  faible  à  droite 
qtt*à  gauche.  Le  réflexe  achilléen  est  aboli  à  droite,  normal  à  gauche. 

Je  suis  convaincu  que  nous  avons  affaire  à  un  tabès  au  début,  et  je  fonde  en 
partie  ce  diagnostic  sur  l'abolition  du  réflexe  du  tendon  d'Achille. 

Il  me  serait  facile  de  présenter  souvent  à  la  Société  des  maladies  de  ce 
genre. 

J'extrais  du  remarquable  et  tout  récent  article  de  notre  collègue  Dejerine  le 
passage  suivant  : 

«  L'abolition  du  réflexe  du  tendon  d'Achille  est  également  très  précoce  dans 
le  tabès  (Babinski).  Il  n'est  pas  prouvé  cependant  qu'elle  précède  d'ordinaire 
celle  du  réflexe  patellaire  (1).  » 

Il  me  paraît,  au  contraire,  démontré  que  dans  le  tabès  le  réflexe  achilléen  est 
atteint  généralement  avant  le  réflexe  patellaire.  ou  tout  au  moins  qu'il  est  plus 
souvent  troublé  et  qu'il  a  par  conséquent,  au  point  de  vue  du  diagnostic,  um 
importance  encore  plus  grande  (2). 


La  séance  est  levée  à  11  heures  un  quart.  La  Société  se  réunit  en  comité  secret. 
La  prochaine  séance  aura  lieu  le  jeudi  6  juin,  à  9  heures  et  demie  du  matin. 

(1)  Traité  de  pathologie  générale^  publié  par  Ch.  Bovchabd,  1901.  Séméiol<^e  do  sjotènit 
nerveux,  p.  1002. 

(2)  J*ai  observé    récemment  un   diabétique  dont  les  réflexes  rotuliens  étaient  nonnaux, 
tandis  que  les  réflexes  achilléens  étaient  abolis. 


Séance  du  6  juin  190L 
Présidence  de  M.  le  professeur  Raymond,  président. 
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gie douloureuëe  des  cancéreuses.  —  XV.  M.  Touche.  Ptosis  spontané  avec  conserva- 
tion de  l'élévation  volontaire  de  la  paupière.  —  XVI.  M.  Boinet.  Des  mouvements 
aihétosiques  dans  le  tabès  dorsalis.  —  XVII.  M.  Destabao.  Torticolis  spasmodique  et 
■Fssmee  fonctionnels. 


COMMUNICATIONS  ET  PRESENTATIONS 

I.   —  Une    application  nouvelle  de  la   méthode   de  l'Élongation 
Trophique;  TUloère  chronique  de  Jambe,  par  A.  Chipault. 

Je  vous  ai  exposé,  il  y  a  un  an,  les  résultats  de  Tëlongation  trophique  des 
nerfs  dans  le  mal  perforant.  Elle  en  donne  de  non  moins  intéressants  dans 
l'ulcère  de  jambe,  variqueux  ou  non,  dont  30  cas  ont  été  aujourd'hui  traités  par 
cette  méthode  :  9  cas  personnels,  et  21  dus  à  Bardesco,  Jonnesco,  Paul  Delbet,  de 
Buck  et  Vanderlinden,  Otlero  Acevedo,  Gérard  Marchant. 

Ici  aussi,  la  technique  comprend  deux  temps  :  un  temps  d'élongationnereues,v 
que  Ton  fera  porter  sur  les  nerfs  musculo-cutané,  saphène  interne,  sciatique, 
poplité  externe,  c'est-à-dire  à  distance  moyenne  de  l'ulcère  ;  un  temps  de 
traitement  de  Tulcère,  consistant  dans  son  ablation  totale  avec  réunion,  si 
c'est  possible,  et  dans  son  curettage  si,  comme  d'ordinaire,  c'est  impossible. 


172  80CIBTB   DIS   NEUROLOGIE   DE  PARIS 

Les  résultats  ont  été  : 

Résultats  primitif ê.  —  Sur  4  ulcères  enlevés  et  suturés,  4  réunions  par  première 
intention  ;  sur  26  ulcères  curettes,  22  réunions  par  seconde  intention  et  4  doc 
réunions,  dont  1  totale  et  2  partielles. 

Résultais  tardifs.  —  Sur  les  26  réunions  soit  primitives,  soit  secondaires,  9  ca$ 
n'ont  pas  été  suivis;  17  ont  été  suivis,  dont  6  plus  d'un  an,  2  plus  de  deux^n5, 
2  plus  de  trois  ans  ;  tous  sont  restés  guéris.  Ce  sont  là  des  chiffres  remarquables 
pour  un  procédé  aussi  nouveau.  Ils  paraîtront  encore  plus  intéressants  si  Ton 
remarque  que  tous  les  ulcères  traités  étaient  anciens,  rebelles  et  étendus  et  que 
les  4  insuccès  ont  trait  à  des  cas  où  ma  technique  n*a  pas  été  intégralement 
suivie. 

Je  juge  en  effet  essentiel,  pour  le  résultat,  sans  l'expliquer,  que  Télongation  soit 
faite  à  distance  moyenne  :  19  cas  traités  de  cette  manière  n'ont  donné  que  1  insuc- 
cès; dans  11  cas  l'élongation  a  porté  à  grande  distance,  sur  le  sciatique  :  ils  ont 
donné  3  insuccès,  dont  2  sont  tout  particulièrement  instructifs  :  il  s'agissait  de 
malades  porteurs  d'ulcères  superposés.  Or,  l'élongation  du  sciatique  a  guéri 
leur  ulcère  supérieur  le  plus  près  de  l'élangalion  et  n'a  pas  guéri  leur  ulcère 
inférieur  le  plus  éloigné,  qui  pourtant  se  trouvait  dans  les  mômes  r^nditions 
d'état  et  de  soins  locaux.  Bien  ne  prouve  mieux  la  nécessité,  pour  obtenir  les 
remarquables  résultats  que  donne  l'élongation  trophique  dans  l'ulcère  de  jambe, 
de  s'en  tenir  à  la  technique  même  que  j'ai  indiquée. 

Ces  résultats  semblent  prouver  que  l'ulcère  de  jambe  rappelle,  beaucoup  plos 
qu'on  ne  le  dit  d'ordinaire,  les  troubles  trophiques  :  on  y  note  souvent  des  troubles 
de  la  sensibilité,  surtout  de  la  sensibilité  thermique  ;  des  troubles  calorifiques. 
D'autre  part,  l'importance  du  rôle  qu'y  joue  d  ordinaire  la  lésion  vasculaire  n'est 
plus  pour  embarrasser,  aujourd'hui  qu'il  estadmis  que  les  dystrophies  tissulaîres 
trophiques  dépendent  de  lésions  des  nerfs  vaso-moteurs  par  l'intermédiaire  des 
altérations  artério-veineuses  que  ces  lésions  produisent. 

II.  —  Forme  légère  de  l'Adlpose  Douloureuse  présentation  de  maladei, 

par  MM,  Ch.  Acharo  et  Ch.  Laubry. 

Nous  avons  présenté,  à  la  séance  du  18  avril  dernier,  un  cas  typique  d'adipose 
douloureuse.  Le  nouvel  exemple  que  nous  montrons  aujourd'hui  nous  paraît 
intéressant  parce  qu'il  contraste  d'une  manière  remarquable  avec  le  cas  pré- 
cédent par  le  peu  de  développement  de  la  dystrophie. 

Observation.  —  L...  (AuguBtine),  âgée  de  68  ang,  journalière,  entre,  le  20  mare,  salle 
Laënnec,  n*  15  his,  à  l'hôpital  Tenon. 

SeH  antécédentg  héréditaires  n'offrent  rien  de  remarquable:  son  père  est  mort  à  47  an» 
d'une  pneumonie  ;  Ha  mère,  h  70  ans.  Deux  sœurs  sont  mortes,  l'une  à  26  ans  des  suites  de 
couches,  l'autre  à  55  ans  d'une  fluxion  de  poitrine  ;  un  frère  bien  portant. 

A  22  ans,  elle  eut  la  fièvre  typhoïde  et  re»ta  bien  portante  depuis,  même  après  sa  méno- 
pause qui  survint  sans  trouble  remarquable  à  45  ans. 

A  r%e  de  64  ans,  elle  eut  des  accès  fébriles  intermittents  qui  s'accompagnèrent  d*aD 
ictère  persistant,  de  douleurs  dans  la  région  hépatique.  Cette  affection  pour  laquelle  elle  fat 
soignée  dans  le  service  du  D^  Chauffard,  dura  près  d'une  année,  et  elle  en  guérit  peu  à  peu. 

Cependant,  depuis  cette  époque  elle  souffre  d'oppression  apparaissant  et  s'exagérant  ao 
moindre  effort  et,  le  soir,  ses  jambes  enflent,  l'œdème  remontant  parfois  jusqu'au  genoa 
et  disparaissant  par  le  repos  et  la  position  allongée. 

Il  y  a  un  an,  elle  fut  soignée  dans  le  service  du  D'  Launois  (hôpital  Tenon)  pour  an<^ 
paralysie  radiale,  et  en  est  sortie  sinon  guérie,  du  moins  très  améliorée. 
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Elle  n'offre  d'ailleura  aucan  aatre  trouble  fonctionnel  :  son  appétit  est  conservé,  non 
exagéré  ;  la  soif  parfois  est  assez  intense,  et  cette  polydipsie  semble  sarvenir  par  période! 
et  par  crises.  Elle  n'a  pas  de  vomisHements,  mais  seulement  quelques  pituites  matinales. 

Elle  n'accuse  enfin  aucun  trouble  nerveux  subjectif,  qu*uoe  légère  difficulté  dans  la 
marche,  de  vagues  douleurs,  passagères  et  mal  localisées,  dans  les  membres  inférieurs,  et 
alternant  avec  quelques  troubles  cérébraux  aussi  fugaces  (céphalée,  vertige,  éblouissements). 

Son  état  générai  est  bon.  Elle  offre  une  certaine  tendance  à  l'obésité  ;  maÎH  les  masses 
adipeuses  sont  régulièrement  réparties  (cou,  tronc,  abdomen,  membres  supérieurs),  avec 
cette  double  particularité  qu'elles  respectent  les  extrémités  palmaires  et  plantaires,  et  que 
sur  les  membres  inférieurs  au  voisinage  de  la  malléole  interne  elles  affectent  une 
disposition  lobulée.  Ces  lobes  adipeux  sont  situés  exactement  au-dessus  des  deux  malléoles, 
placés  d'une  façon  symétrique;  leur  bord  inférieur  seul  est  net  et  forme  relief  au-dessus  de 
la  surface  osseuse.  On  dirait  qu'à  ce  niveau  la  masse*  adipeuse  est  bridée  par  un  étran- 
glement aponévrotique.  Son  bord  supérieur  se  confond  sans  ligne  de  démarcation  avec  le 
tissu  cellulaire  cutané  de  voisinage.  Au  iilveau  de  ces  deux  masses,  la  peau  ne  se  différencie 
pas  de  la  peau  des  membres  inférieurs,  parsemée  d'ailleurs  de  varicosités  superficielles  et 
d'éruptions  érythémato  -  pigmentées  et  purpuriques.  A  la  palpation,  on  obtient  au 
Diveau  des  masses  une  sensation  de  résistance  lipomateuse,  sans  déterminer  un  godet 
cedèmateux,  et  à  la  pression  profonde  on  réveille  une  douleur  très  vive,  alors  que  la  palpation 
des  masses  musculaires  et  du  tissu  cellulaire  du  voisinage,  ainsi  que  la  palpation  des  masses 
graisseuses  diffluente.s  des  autres  régions  n'est  nullement  douloureuse. 

La  démarche  est  un  peu  hésitante,  mais  ne  réveille  pas  la  douleur.  Léger  tremblement. 
Pas  de  troubles  des  réflexes  rotuliens,  sauf  peut-être  une  légère  diminution  à  droite. 

La  sensibilité  au  contact  et  à  la  douleur  est  conservée,  exagérée  nettement  au  pourtour 
des  deux  lobes  adipeux,  normale  à  leur  niveau  ;  la  sensibilité  thermique,  malgré  le  refroi- 
dissement constant  des  extrémités  dont  se  plaint  la  malade,  est  normale. 

A  l'appareil  visuel,  on  note  une  amblyopie  peu  intense,  avec  léger  rétrécissement  du 
champ  visuel,  sans  paralysie  oculaire.  L'ouïe  est  normale. 

Pas  de  troubles  intellectuels.  Rien  au  cœur.  Bien  aux  poumons.  Le  foie,  débordant  un  peu 
les  fausses  côtes,  n'offre  aucun  point  sensible  à  la  percussion  ou  à  la  palpation. 

Les  urines  sont  normales  comme  quantité  (de  l,5(X)  gr.  à  un  litre  pendant  la  durée  du 
séjour  de  la  malade  à  l'hôpital).  Elles  sont  troubles,  ne  renferment  pas  d'albumine,  mais 
réduisent  la  liqueur  de  Fehling.  Cette  réduction  (comme  l'ont  montré  des  dosages  successifs) 
est  due  tantôt  à  la  présence  de  glycose  dans  des  proportions  relativement  minimes  (de  7  à 
25  gr.  par  litre),  tantôt  à  la  présence  d'un  corps  réducteur  autre  que  le  sucre  (probablement 
acide  glycuronique) . 

Poids  de  la  malade,  76  kil.,  500;  taille,  1°>,56  ;  circonférence  de  la  taille,  1>»,03. 

Ce  cas  nous  paratl  bien  rentrer  dans  le  cadre  de  la  maladie  de  Dercum.  Nous 
y  trouvons,  en  effet,  réunies  les  conditions  habituelles  de  sexe,  d'âge,  et  les 
symptômes  fondamentaux  :  1  adipose  qui  est  symétrique,  limitée,  respecte  la  face 
6t  les  extrémités,  et  la  douleur  qui  se  nianifeste  principalement  à  la  pression 
des  masses  adipeuses.  Mais,  bien  que  d'une  manière  générale  la  malade  ait  une 
certaine  obésité,  les  masses  graisseuses  pathologiques  sont  ici  peu  développées 
et  surtout  fort  limitées,  puisqu'il  n'y  a  guère,  en  somme,  que  deux  masses  adi- 
peuses douloureuses.  De  plus,  elles  sont  situées  non  à  la  racine  des  membres, 
mais  au-dessus  des  chevilles,  caractère  un  peu  anormal. 

Nous  croyons  donc  que,  à  côté  des  formes  typiques  de  la  maladie  de  Dercum, 
où  la  dystrophie  occupe  une  assez  grande  étendue  du  corps,  il  en  est  d'autres 
caractérisées  par  une  limitation  beaucoup  plus  étroite  de  la  dystrophie.  Ces 
formes  légères  peuvent  facilement  passer  inaperçues,  et  peut-être,  pour  cette 
liaison,  sont-elles  plus  fréquentes  qu'on  ne  le  suppose. 
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III.  —  Adipoae  Douloureuse  (Maladie  de  Dercom),  par  M.  C.  SnaoREscfl. 

Le  24  avril,  nous  étions  appelé  à  Neuilly  pour  soigner  M»«  Tb.«,  âgée  de  48  ans,  qui  étiît 
souffrante  depuis  deux  jours  ;  elle  avait  des  (roubles  gastro-intestinaux,  une  oéphalalgH: 
intense,  de  la  courbature,  une  douleur  de  gorge  avec  difficulté  d^avaler.  Les  amygdales  étoie&t 
tuméfiées  vernissées  d'un  exsudât  muqueux, -transparent,  et  les  ganglions  sous-maxillaires 
volumineux  et  douloureux. 

Le  diagnostic  était  donc  facile,  car  il  s'agissait  d*une  angine  simple  ;  mais  à  côlé  de  œâ 
symptômes,  la  malade  accusait  des  douleurs  qu'elle  nous  disait  être  antérieures  à  cette 
maladie  et  qu'elle  localisait  4^nB  les  membres  inférieurs,  dans  les  bras  et  dans  les  oôtos. 

En  découvrant  la  malade,  nous  constatons  qu'elle  présente  un  état  d'obésité  mais  qui  n'^ 
pas  uniforme  ;  ainsi,  sur  les  membres  inférieurs,  nous  trouvons,  aux  vcnsinages  des  articu- 
lations tibio-tarsiennes  et  des  genout,  des  nodosités.  A  la  palpation  de  ces  régions,  la  peso 
est  souple  et  ne  présente  pas  d'altération.  On  sent  au-dessous  des  surfaces  irrégulièremsat 
mamelonnées,  oomme  constitués,  des  lobules  d'inégale  consistance,  les  uns  gros  comme  des 
pois,  d'autres  oomme  des  noisettes  et  môme  plus  gros.  La  pression  légère  et  les  petits  mou- 
vements de  mobilisation  de  la  peau  ne  sont  pas  douloureux,  mais  dès  qu'on  presse  on  peu 
'plus  fort  en  fiùsant  glisser  la  peau^  la  malade  se  plaint  d'une  sensation  de  déchirure.  Aux 
membres  supérieurs,  autour  du  poignet,  sur  les  trajets  des  extenseurs  et  au  coude,  on  trouva 
des  i>etits  nodules.  Sur  le  thorax,  dans  la  région  sous-costale  gauche,  on  trouve  une  masse 
adipeuse  assez  volumineuse  et  qui  a  une  'consistance  rénitente.  Le  glissement  de  la  pesa 
provoque  une  douleur  angoissante.  La  mobilisation  des  mamelles  est  aussi  douknizeuse. 

La  malade  nous  raconte  que  pour  la  première  fois  en  1 889  elle  a  commencée  avoir  des  donleura 
névralgiques  et  peu  A  peu  elle  s'est  aperçue  que  des  nodules  se  formaient  dans  las  régions 
douloureuses.  En  1889,  elle  a  eu  des  douleurs  intestinales  qui  ont  duré  quelques  années 
juqu'en  1895,  quand  elle  a  commencé  à  avoir  des  douleurs  dans  les  bras  et  les  {««miers 
nodules  sont  apparus  au  a  ude  et  puis  aux  poignets. 

Depuis  cette  époque,  elle  a  eu  des  douleurs  lombaires  et  des  sciatiques  et,  en  1899,  elle  a 
remarqué  que  les  jambes  enflaient  et  que  des  nodosités  se  formaient  sous  la  peau. 

La  malade  a  eu  deux  couches  :  une  à  22  ans  et  l'autre  à  34  ;  les  enfants  sont  bien 
portants.  Elle  a  commencé  à  être  réglée  à  11  ans  et  a  cessé  à  46  ans. 

Dans  les  antécédents  héréditaircB,  nous  trouvons  un  père  arthritique  et  une  mère  nerveuse. 

La  malade  est  une  femme  très  intelligente  et  d'une  grande  activité  cérébrale.  Is^lle  est 
professeur  de  déclamation  et  fait  des  conférences  dans  les  grandes  villes  de  rSurqpe  et 
de  l'Amérique.  Elle  se  plaint  souvent  des  maux  de  tête,  des  vertiges,  des  bourdonnements 
d'oreilles  et  de  sifflements  qui  lui  arrivent  toujours  après  des  bouffées  de  chaleur.  Non» 
avons  trouvé  sur  la  tête  quelques  points  frontaux  et  pariétaux  très  sensibles. 

Celte  dystrophie  du  tissu  conjooctif,  qui  s'infiltre  de  graisse  et  est  accom- 
pagnée par  des  douleurs,  a  été  présentée  pour  la  première  fois  par  Dercum  en 
1888  au  Congrès  de  rAssociation  des  neurologistes  américains  sous  le  nom 
d'adipose  douloureuse . 

En  France  M.  Ch.  Féré  nous  a  donné  deux  observations  (Médecine  v^odemt, 
28  déo.  1898,  p.  727),  et  dernièrement  MM.  Ch.  Âchard  et  Laubry  ont  fait  une 
communication  à  la  Société  de  neurologie  (18  avril  1901). 

Nous  pensons  que  cette  alTeotion  doit  être  considérée  comme  une  tropbo- 
névrose  et  doit  avoir  une  cause  d'origine  centrale . 

IV.  —  Un  cas  de  Névrite  interstitielle  Hsrpertrophique  et  progressive 
derenfance,  suivi  d'autopsie,  par  MM.  J.  Dejerinb  et  À.  Thomas  (présen- 
tation de  pièces). 

La  moelle  et  les  nerfs  que  nous  présentons  aujourd'hui  à  la  Société  appar- 
tiennent à  un  malade  dont   Tobservation  clinique  a  été  publiée  antérieurement 
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par  Tun  de  nous  (en  collaboration  avec  J.  Sottas)  dans  un  Mémoire  sur  «  la 
névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progressive  de  Tenfance  (V.  J.  Dejerine 
et  J.  Sotlas.  Extrait  des  Mémoires  de  la  Société  de  biologie,  16  mars  1893). 

La  description  de  cette  nouvelle  entité  morbide  s'appuyait  sur  deux  obser- 
vations concernant  la  sœur  et  le  frère  :  la  première,  seule  suivie  d'autopsie,  avait 
permis  d'en  élucider  les  particularités  anatomiques,  c'est-à-dire  macroscopi- 
quement  Thyperlrophie  des  troncs  nerveux  et  des  racines  médullaires  avec 
altération  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  ;  histologiquemcnt  une  névrite 
interstitielle  hypertrophique  des  troncs  nerveux  diminuant  légèrement  de  bas  en 
haut  et  extrêmement  développée  dans  les  nerfs  musculaires  et  cutanés.  D'après 
l'examen  des  racines,  dont  la  lésion  interstitielle  était  moins  avancée  en  organi- 
sation, il  s'agissait  d'une  névrite  interstitielle  primitive  et  monotubulaire. 

Le  frère  est  mort  à  42  ans,  en  janvier  1901,  dans  le  service  de  M.  le  D^  Babinski, 
et  Tautopsie  a  été  pratiquée  par  le  D^  Nageotte  ;  nous  les  remercions  bien  vive- 
ment de  la  générosité  avec  laquelle  ils  ont  mis  à  notre  disposition  les  pièces; 
anatomiques  recueillies  dans  les  meilleures  conditions. 

Nous  rappelons  en  quelques  lignes  les  principaux  symptômes  présentés  par 
ce  malade.  L'afTection  avait  débuté  à  Tâge  de  14  ans  par  de  l'atrophie  muscu- 
laire avec  troubles  de  la  sensibilité  et  douleurs  fulgurantes.  Localisée  d'abord 
aux  muscles  de  la  jambe,  Tatrophie  avait  gagné  les  muscles  des  mains, 
épargnant  les  muscles  de  la  racine  des  membres  :  d'où  la  déformation  du  pied, 
pied  bot  équin,  et  une  atrophie  des  muscles  des  mains  à  type  Âran-Duchenne. 
Les  muscles  en  voie  d'atrophie  étaient  parcourus  par  des  contractions  Ûbrii* 
laires  ;  la  contractilité  faradique  et  galvanique  y  étaient  très  altérées  sans 
réaction  de  dégénérescence. 

Il  existait,  en  outre,  de  la  cyphoscoliose  ;  de  l'ataxie  des  membres  inférieurs 
et  supérieurs  avec  impossibilité  de  marcher  la  nuit  ;  du  dérobement  des  jambes  ; 
du  signe  de  Romberg  ;  du  nystagmus  dynamique  ;  du  myosis  avec  signe  d'Argyll 
Robertson.  Les  réflexes  patellaires  et  olécràniens,  ainsi  que  le  réflexe  cutané 
plantaire,  étaient  abolis.  La  sensibilité  était  très  diminuée  en  remontant  de  bas 
en  haut,  avec  retard  dans  la  transmission.  Dans  les  derniers  temps  le  malade 
était  presque  complètement  sourd  ;  mais  la  vue  était  assez  bien  conservée.  Les 
sphincters  et  les  fonctions  génitales  furent  toujours  respectés.  Jamais  nous 
n'avons  constaté  de  troubles  trophiques.  Mais  le  signe  le  plus  caractéristique 
était  une  hypertrophie  très  marqaée^avec  dureté  très  prononcée,de  tous  les  nerf  s  accessibles 
à  ia  palpation. 

Ce  malade  avait  contracté  la  syphilis  à  l'âge  de  24  ans,  et  il  était  alcoolique  ; 
il  avait  un  état  mental  de  dégénéré  ;  dans  les  dernières  années  il  avait  souffert, 
à  plusieurs  reprises,  d'atteintes  du  côté  des  poumons  :  il  s'est  peu  à  peu  cachec- 
tisé  et  il  est  mort  avec  des  lésions  de  tuberculose  pulmonaire  avancée. 

Nous  avons  déjà  commencé  l'examen  histologique  de  quelques  racines  et  nerfs 
périphériques  traités  par  l'acide  osmique  etlepicro-carmin;de  môme  nous  avons 
examiné  des  coupes  de  la  moelle  et  des  ganglions  colorées  par  la  méthode  de 
Nissl,  mais  nous  désirons  nous  borner  aujourd'hui  à  présenter  la  moelle  et  les 
uerfs  avant  de  pousser  plus  loin  l'examen  histologique,  car  le'  simple  examen 
macroscopique,  en  raison  de  l'aspect  si  spécial  des  organes,  nous  parait  pré- 
senter un  réel  intérêt. 

Ce  qui  frappe  le  plus  quand  on  examine  la  moelle,  c'est,  comme  chez  la  sœur, 
le  développement  considérable  des  nerfs  de  la  queue-de-cheval  :  ils  sont  lisses  et 
ne  présentent  pas  de  rugosités  à  leur  surface.  Comparées  aux  racines  d'un  sujet 
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normalyles  racines  dorsales  et  cervicales  sont  également  hypertrophiées,beaucouj 
moins  cependant  que  les  nerfs  de  la  queue  de  cheval. 

Quand  on  examine  ceux-ci  sur  tout  leur  trajet,  on  remarque  que  l'hypertro^thie 
est  plus  considérable  pour  les  racines  antérieures  que  pour  les  racines  p<»t'^- 
Heures  ;  que  pour  les  racines  antérieures, Thypertrophie  diminue  progressivement 
depuis  la  moelle  jusqu'au  canal  dure-mérien;  que  pour  les  rr.cines  postérieures, 
c'est  rinverse  qui  paraît  se  produire,  l'extrémité  ganglionnaire  étant  un  peu  plus 
épaisse  que  l'extrémité  médullaire. 

Ces  différences  entre  les  racines  antérieures  et  postérieures,  et  pour  chacune 
d'elles  entre  l'extrémité  ganglionnaire  et  l'extrémité  médullaire,  sont  inappré- 
ciables, du  moins  à  un  simple  examen  macroscopique^  pour  les  racines  delà 
moelle  dorsale  et  cervicale. 

On  peut  remarquer  encore  l'hypertrophie  des  ganglions  rachidiens,  un  léger 
degré  de  leptoméningite  postérieure,  l'atrophie  des  cordons  postérieurs  qui  sont 
moins  larges;  les  cornes  postérieures  sont, en  effet,  très  rapprochées.  Lia  moelle 
n'est  ni  augmentée  ni  diminuée  de  volume.  Les  nerfs  crâniens,  à  leur  émergence 
du  bulbe,  sont  plus  gros  que  ceux  d'un  individu  normal,  mais  l'hypertrophie 
est  encore  moins  prononcée  que  pour  les  racines  médullaires. 

Voici  le  grand  sympathique  cervical  avec  le  ganglion  cervical  moyen,  et  le 
pneumogastrique  à  la  région  cervicale  :  tous  deux  présentent  une  hypertrophie 
manifeste.  Voici  enfin  les  nerfs  du  plexus  brachial,  le  sciatiqueja  saphène,  etc.  : 
tous  paraissent  gigantesques.  Si  on  compare  les  nerfs  du  plexus  brachial  aux 
racines  correspondantes  de  la  région  cervicale,  on  remarque  aussitôt  que  l'hyper- 
trophie est  beaucoup  plus  considérable  pour  les  nerfs  périphériques  que  pour 
les  racines* 

En  résumé,  de  môme  que  les  deux  observations  cliniques  de  la  sœur  et  du  frère 
se  superposent  exactement,  de  même  les  altérations  macroscopiques  sont  iden- 
tiques dans  les  deux  cas  ;  lorsque  l'examen  microscopique  sera  terminé,  nous  en 
apporterons  les  résultats  à  la  Société  de  neurologie.  Nous  avons  tenu  à  présenter 
la  moelle  et  les  nerfs,  car  il  s'agit  d'un  cas  rare;  en  dehors  de  cette  autopsie  et 
de  celle  que  l'un  de  nous  a  publiée  antérieurement,  nous  ne  connaissons  qu'une 
seule  observation  dans  laquelle  une  telle  hypertrophie  des  nerfs  ait  été  signalée  : 
celledeGombautet  Mailet(]).  Dans  l'observation  de  Hayem  (2),  qui  concerne  un 
cas  d'atrophie  musculaire  deutéropathique,  l'hypertrophie  ne  portait  que  sur  les 
racines  postérieures  qui  étaient  noueuses,  tandis  que  les  racines  antérieures 
étaient  extrêmement  atrophiées. 

Les  observations  cliniques  sont  elles-mêmes  très  rares  :  l'un  de  nous  en  a 
rapporté  une  nouvelle  observation  en  1896  (Dejbrine  ;  Contribution  à  Tétude  de 
la  névrite  hypertrophique  et  progressive  de  l'enfance.  Revue  de  médecine^  1896). 
C'est  la  seule  observation  qui  ait  été  publiée  dans  ces  dernières  années. 

V.  —    Arthropathie    et   Périarthropathie  Nerveuse  (présentation  de 

pièces),  par  M.  G.  Etienne  (de  Nancy). 

Cette  arthropathie  de  l'épaule  présente  comme  particularité  essentielle  les 

(1)  GouBAUT  et  Mallet.  Un  cas  de  tabès  ayant  débuté  dans  l'enf anoe.  Areh,  deméi, 
#0^.,  1889,  p.  885. 

(2)  Hatbm.  Article  fi  Atrophie  musoulaire  progressive  ]».  Dictionnaire  eneyeWpédif*e 
de*  90.  méd,,  2«  série,  t.  XI^  1876,  p.  1. 
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ostéopbytes  développés  dans  les  tendons  périarticulaires  d'insertions  musculaires. 
Sur  les  détails  cliniques,  je  n'insisterai  pas  ;  cette  pièce  provient  d*un  cas  d'atro- 
phie musculaire  progressive  d'origine  myélopathique,  dont  j'ai  publié  Tobserva 
tion  en  collaboration  avec  M.  le  Di^  Trautois,  dans  la  Revue  de  médecine  de  1894, 
que  j'ai  pu  suivre  ultérieurement,  et  dont  la  fin,  avec  l'autopsie  et  les  vérifications 
histologiques^  a  paru  dans  la  Revue  de  médecine  de  1899,  10  juillet. 

D'après  la  description  de  cette  pièce,  on  voit  : 

1«  A  l'insertion  supérieure  du  deltoïde  est  une  vaste  plaque  osseuse  en  forme 
d'épauletlei  mesurant  7  centim.  dans  sa  dimension  an téro -postérieure,  5  centim. 
de  hauteur  environ  et  2  centim.  d'épaisseur  en  bas,  l'épaisseur  diminuant 
progressivement  et  la  plaque  devenant  presque  tranchante  en  haut.  C'est  l'acro- 
mion  énormément  hypertrophié  ; 

2?  Une  plaque  mesurant  3  centim .  sur  2,  aplatie,  roulée  en  forme  de  pastèque, 
au  niveau  de  l'insertion  commune  du  petit  pectoral,  de  la  courte  portion  du  bicqn 
et  du  corcuso-brachial  ; 

3oDe  l'insertion  de  la  longue portiondu  &icep« part  une  plaque  large  de  1-2 centim., 
s'étendant  sur  le  trajet  du  muscle  sous  forme  de  fuseau  ostéophy tique,  sur  une 
longueur  de  8  centimètres  ; 

4«  Nodule  osseux  ayant  les  dimensions  d'une  noix,  à  l'insertion  de  la  longue 
portion  du  triceps  ; 

5o  Nodule  comme  un  gros  pois  à  l'insertion  du  sous^épineux. 

En  passant,  j'indiquerai  combien  ce  développement  d'ostéophytes  dans  les  ten- 
dons musculaires  d'une  arthropathie  développée  au  cours  d'une  atrophie  muscu- 
laire progressive,  corrobore  l'hypothèse  de  Charcot  rapprochant  les  arthropathies 
de  la  lésion  des  grosses  cellules  des  groupes  antéro-internes.  De  fait,  ce  groupe 
était  très  altéré  dans  la  moelle  de  mon  malade  ;  mais  le  même  phénomène 
existait  également  chez  un  autre  atrophique  sans  arthropathie. 

Je  n'ai  jamais  songé  d'ailleurs  à  réserver  aux  atrophies  musculaires  pro* 
gressives  ce  type  s^  spécial  d'arthropathies.  Au  con|,raire,ce  cas  me  parait  de  tout 
point  comparable  à  ceux  qui  ont  été  observés  plus  récemment  dans  le  tabès  par 
MM.  Grasset  et  Gibert  et  par  M.  Dupré. 

Dans  le  premier  cas  (1),  chez  une  tabétique  âgée  de  40  ans,  la  radiographie 
montre  dans  les  tissus  périarticulaires  du  genou  droit  (ligaments,  tendons, 
parties  molles)  des  îlots  osseux,  indépendants  les  uns  des  .'autres,  et  à  des  dis- 
tances diverses  de  l'articulation.  Chez  le  tabétique  de  M.  Dupré  (2),  les  produc- 
tions ostéo-fibreuses  dans  la  capsule,  la  synoviale  et  les  tissus  périarticulaires 
sont  mises  en  évidence  également  par  la  radiographie. 

L'expression  de  périarthropathies  proposée  par  M. Dupré  convient  parfaitement  à 
6on  cas  et  à  celui  de  M.  Giberl;  mais  dans  le  mien,  les  lésions  périaKiculaires 
coïncident  avec  une  destruction  de  la  tète  humérale,  et  une  rupture  spontanée  de 
Ift  capsule  surdistendue,  et  aussi  avec  des  eschares  multiples. 

VI.  —  De  la  rareté  des  accidents  Nerveux  chez  les  Arabes  Syphili» 

tiques,  par  M.  Scherb  (d*Alger). 

Depuis  trois  ans  environ,  à  côté  de  cas  nombreux  de  tertiarisme  des  centres 

(1)  GiBSRT.  Les  atrophies  tabétiques  et  la  radiographie.  Nouvelle  Iconographie  de  la 
SalpHrière,  I900,ob8erv.  U. 

(2)  DuPBé  et  Devaux.  Tabès  trophîque,  arthropathies;  radiographie.  Nouvelle  leono- 
$raphi€  de  la  SalpftrUre,  1901. 
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nerveax  relevés  chez  des  Européens,  et  de  cas  encore  phis  nombreux  de  tertia- 
risme  cutané  ou  osseux  chez  des  Arabes,  je  n*ai  relevé  que  quatre  faits  de  déter- 
minations spécifiques  sur  les  centres  nerveux  chez  ces  derniers  indigènes. 

Ces  quatre  faits  ont  trait  à  :  1<>  Un  syndrome  simulant  la  paralysie  alterne  cbez 
une  femme  (in  Méd,  moderne,  janvier  1899)  ;  2o  un  cas  d'artérite  syphilitique 
des  deux  artères  rolandiques  ayant  déterminé  une  hémiplégie  double  avec  con- 
tractures ;  3*  un  cas  de  méningo-myélite  du  cône  terminal  ;  4«  un  cas  de  paralysie 
du  moteur  oculaire  commun. 

Ces  trois  derniers  cas  ont  été  observés  dans  le  service  de  mon  mattre,  le 
professeur  Cochez. 

Je  n*ai  cependant,  dans  le  môme  temps,  pas  observé  un  seul  cas  de  tabès  oo 
de  paralysie  générale  chez  des  Arabes. 

J'estime  que  Ton  peut  expliquer  la  rareté  des  accidents  syphilitiques  et  Tab- 
sence  des  accidents  parasyphilitiques  chez  les  indigènes  par  les  considératioDs 
suivantes  : 

La  syphilis  serait,  chez  eux,  d'importation  récente.  Peut-être  pourraient-iU 
avec  raison  l'appeler  le  mal  français^  si  tous  les  latins  n'avaient,  en  somme,  con- 
tribué à  sa  diiïusion.  Dans  ces  conditions,  les  Arabes  feraient  du  tertiarisme 
grave,  étendu,  frappant  avec  rapidité  les  os  et  les  téguments,  ces  derniers 
surtout  eh  raison  de  Télectivité  qu'y  déterminent  leur  malpropreté  et  leur  pro- 
miscuité. On  peut  dire  aussi  que  ce  peuple  essentiellement  paresseux  surmène 
peu  ses  centres  nerveux,  et  que  Torgane  qui  travaille  le  moins  est  aussi  le  moins 
exposé  aux  injures  du  mal. 

D'autre  part,  les  Arabes  ne  feraient  pas  de  tabès  ni  de  méaingo-encéphalite 
dilTuse,  parce  que  cçs  syndromes  sont  plutôt  le  résultat  d'altérations  parasyphi- 
litiques provenant  d'une  lente  et  sûre  diiïusion  héréditaire.  La  causalité  en  serait 
toxinique,  peut-être  encore  deutéropathique,  et  la  circonstance  favorisante  con- 
sisterait dans  un  fond  de  névropathie  individuelle  que  les  Arabes  sont  encore  loin 
de  pouvoir  réaliser. 

Nul  doute  d'ailleurs  que  la  civilisation  aidant  et  l'alcoolisme  se  diffusant 
parmi  eux,  ils  n'offrent,  dans  un  laps  de  temps  difficile  à  préciser,  un  terrain 
névropathique  préparé  pour  les  localisations  parasyphilitiques. 

En  fait,  je  dois  faire  remarquer  encore  les  conditions  spéciales  d'existence  de 
nos  Arabes  que  le  tertiarisme  a  frappés  dans  les  centres  nerveux.  Le  premier 
cas  a  évolué  chez  une  hétaïre  qui,  à  côté  du  surmenage  professionnel,  a  réalisé 
une  lente  et  continue  intoxication  par  le  tabac  et  l'alcool.  Elle  eut  même  des 
crises  d'hystérie.  Le  second  a  été  relevé  chez  un  descendant  de  la  race  turque, 
marchand  de  soie,  très  nerveux,  exalté,  dont  le  père  a  succombé  au  miliea 
d'accidents  vésaniques  et  qui  lui-même  aggravait  l'intoxication  éthylique  par 
l'usage  du    haschich. 

Le  troisième  a  trait  à  un  alcoolique  avéré,  ouvrier  charbonnier  dans  le  port 
Ce  dernier  seul  ne  réunit  d'autre  condition  qu'une  sévérité  particulière  du  tertia- 
risme qui  depuis  1893,  encore  que  bien  traité  chaque  fois,  a  frappé  en  quatre 
étapes  divers  points  du  segment  céphalique,  une  première  fois  la  racine  du  nez, 
puis  le  voile  du  palais  (1895),  puis  la  commissure  labiale  gauche  (1898),  enfin  le 
moteur  oculaire  commun  (1901).  Ce  sujet  n'était  ni  un  nerveux  ni  un  éthyliqae. 

Il  serait  assurément  prématuré,  j'en  conviens  tout  de  suite,  de  tabler  d'une  façon 
définitive  sur  une  statistique  si  peu  étendue.  Je  ne  puis  cependant  m*empécher 
d'être  surpris  de  la  rareté  des  accidents  nerveux  chez  les  Arabes  syphilitiques. 
Quant  aux  déterminations  parasyphilitiques,  comment  ne  pas  être  frappé  de 
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cette  contradictioQ  :  je  n*ai  pas  relevé  ud  seul  cas  de  tabès  ni  de  paralysie  géné- 
rale chez  des  Arabes,  et  cependant  ces  deux  affections  sont  excessivement  fré- 
quentes chez  d'autres  indigènes,  sémites  comme  les  Arabes;  j'ai  nommé  les  Israé- 
lites. Voici  un  fait  qui  met  bien  en  relief  l'importance,  sinon  la  nécessité  du 
fond  névropathique,  dans  le  genèse  du  tabès  et  de  la  paralysie  générale. 

Aussi  bien  je  vous  prie  de  ne  considérer  ces  observations  personnelles  que 
comme  des  faits  d'attente.  Je  poursuivrai  mes  investigations;  j'augmenterai, 
en  la  précisant  davantage,  cette  double  statistique;  j'élargirai  mon  enquête 
et  je  pourrai,  sans  aucun  doute,  déposer  des  conclusions  plus  fermes  sur  la 
rareté  chez  les  indigènes  musulmans  des  déterminations  cérébro-médullaires 
d'un  mal,  qui,  on  peut  le  dire  actuellement,  domine  toute  la  pathologie  nerveuse, 

M.  Babinsxi.  —  M.  Scherb  a-t-il  recherché  l'existence  du  signe  de  Robertson 
chez  les  indigènes  ?  Ce  signe,  capable  de  faire  prévoir  le  tabès  avant  toute 
autre  manifestation,  s'observerait  encore  assez  souvent  chez  les  Arabes,  d'après 
les  renseignements  qui  m*ont  été  communiqués  par  un  médecin  militaire  habitant 
l'Algérie. 

M.  Scherb.  —  >J'ai  examiné  avec  soin  l'état  des  réflexes  pupillaires  chez  les 
sujets  que  j'ai  observés,  et  je  n'ai  pas  constaté  l'existence  du  signe  de  Robertson. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  La  statistique  que  nous  promet  M.  Scherb  sera  4'un 
très  grand  intérêt  si  elle  confirme  ses  premières  observations. 

En  effet,  dans  les  interminables  discussions  qui  ont  eu  lieu  au  sujet  des 
rapports  de  la  syphilis  et  de  la  paralysie  générale,  un  des  principaux  arguments 
mis  en  valeur  par  ceux  qui  se  refusent  à  admettre  une  relation  de  cause  à  effet 
entre  les  deux  affections,  c'est  que  la  syphilis  est  d'une  fréquence  extrême  chez 
les  Arabes,  tandis  que  la  paralysie  générale  ne  s'observe  pas  chez  eux. 

Les  constatations  de  M.  Scherb  viendraient  ajouter  un  argument  nouveau  à 
l'appui  de  cette  thèse. 

M.  Raymond.  —  Une  remarque  analogue  a  été  faite  au  sujet  des  Abyssins; 
il  semblerait  donc  que,  dans  certaines  races,  la  syphilis  n'intervient  pas  dans  la 
production  des  accidents  nerveux. 

VII.  —  Sur  la  physionomie  et  le  moment  d'apparition  des  lésions  cada- 
vériques dans  rÉcorce  Cérébrale  de  l'homme  (méthode  de  Nissl),  par 

MM.  Maurice  Faurb  et  Laignel-Lavastine. 

• 

Depuis  plusieurs  années,  nous  avons  étudié,  au  laboratoire  de  notre  mattre, 
M.  le  professeur  agrégé  Gilbert  Ballet,  à  l'hôpital  Saint-Antoine,  un  grand 
nombre  de  pièces  par  la  méthode  de  Nissl.  Nous  avons  été  souvent  frappés  de  ce 
qu'il  y  avait  d'exagéré  dans  les  craintes  que  beaucoup  d'auteurs,  môme  parmi  les 
promoteurs  de  cette  méthode  de  coloration,  avaient  exprimées  touchant  les  causes 
;  <i'erreurs  et  les  difficultés  d'interprétation  inhérentes  à  sa  technique  même. 
Ainsi  on  sait  qu'une  des  raisons  qui  a  fait  accepter  parfois  avec  beaucoup  de 
réserves  les  résultats  observés  avec  cette  méthode,  c'est  que  l'on  admettait  qu'elle 
pouvait  mettre  en  évidence  des  altérations  cadavériques  apparues  quelques 
heures  après  la  mort,  et  pouvant  être  confondues  avec  des  altérations  patholo- 
giques. D'où  la  nécessité  de  n'étudier,  avec  chances  de  succès,  que  des  pièces  pré- 
levées aussitôt  après  la  mort,  ce  qui  est  impossible  chez  l'homme,  en  France,  où 
u^  délai  légal  de  vingt-quatre  heures  doit  être  respecté  entre  la  mort  et  l'autopsie 
^ansnos  hôpitaux. 
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Or,  nous  sommes  arrivés  depuis  longtemps  à  penser  que  cette  restriction  était 
toute  théorique,  et  que,  dans  les  conditions  ordinaires  de  nos  examens  anatomo- 
patholog^ques,  la  méthode  de  Nissl  ne  montre  généralement  pas  de  lésioDs 
cadavériques. 

Pour  justifier  notre  opinion,  nous  avons  entrepris  une  étude  systématique  des 
lésions  nerveuses  cadavériques  sur  des  pièces  colorées  par  la  méthode  de  Nissl. 

Nous  venons  vous  présenter  quelques  résultats  de  cette  étude,  en  nous  limitaot 
aujourd'hui  à  Técorce  cérébrale  de  l'homme. 

Technique,  —  Nous  avons  prélevé  des  cerveaux  de  malades  morts  dans  des 
conditions  très  variées  (avec  fièvre  ou  sans  fièvre,  avec  agonies  prolongées  ou 
mort  subite,  avec  infection  ou  sans  infection,  avec  délire  ou  sans  délire),  et 
nous  avons  fixé  plusieurs  fragments  de  ces  cerveaux  à  des  temps  variables, 
depuis  2  heures  jusqu'à  220  heures  (10  jours).  Ces  cerveaux  ont  été  simplement 
placés  dans  des  cristallisoirs  recouverts  d'une  compresse  humide  pour  éviter 
a  dessiccation  de  l'écorce,  et  conservés  dans  le  laboratoire  à  une  température  uni- 
forme et  constante  de  16\  Ces  cerveaux  avaient  été  extraits  de  la  botte  crânienae 
et  manipulés  sans  aucun  soin  d'asepsie,  de  20  à  60  heures  après  la  mort,  c'est-à- 
dire  le  deuxième  et  troisième  jour,  ce  qui  est  le  délai  ordinaire  des  autopsies. 
Nous  avons  continué  cos  recherches  durant  tout  Thiver  et  nous  avons  examiné 
environ  70  pièces.  Voici  nos  résultats,  dont  l'interprétation  est  claire.  Il  est  entendu 
que  nous  ne  disons  pas  que  ces  résultats  seraient  identiques  si  le.s  cerveaux 
avaient  séjourné  dans  les  cadavres  jusqu'à  la  fixation,  ou  si  les  conditions  atmo- 
sphériques avaient  été  différentes,  par  exemple  si  nous  avions  fait  ces  recherches 
pendant  Tété. 

Pour  exprimer  ces  résultats,  nous  avons  pris  tous  les  cas  dans  lesquels  l'écorce 
cérébrale,  aux  premiers  examens,  s'était  présentée  comme  tout  à  fait  normale 
(9  sur  10  des  cas),  et  nous  avons  suivi  d'heure  en  heure  et  de  jour  en  jour  Tap 
parition  des  lésions  cadavériques.  Nous  avons   ensuite  réuni  les  examens  des 
différents  cas  en  les  groupant  heure  par  heure  et  jour  par  jour. 

Résultats,'^  Des  fragments  d'un  cerveau  retiré  du  cadavre  cinquante-deux  heures 
après  la  mort  et  fixé  immédiatement,  nous  ont  montré  des  cellules  absolument 
normales.  Des  fragments  de  divers  cerveaux  fixés  quatre-vingt-deux  heures. 
quatre-ving^*dix-huit  heures,  cent  deux  heures, cent  huit  heures  (cinquième  jour, 
après  la  mort  nous  ont  montfë  des  cellules  dont  la  grande  majorité  seraientconsi- 
dérées  comme  normales  par  beaucoup  d'observateurs.  Il  faut  les  regarder  avec 
attention  pour  y  saisir  le  premier  degré  des  altérations  que  nous  allons  voir 
ensuite  se  préciser  et  s'accentuer  dans  des  cerveaux  de  cent  vingt  heures  (sixième 
jour),  cent  cinquante  heures  (septième  jour)  et  cent  quatre-vingt-douze  heures 
(huitième  et  neuvième  jour). 

Voici  la  description  de  ces  altérations  : 


7®  Description  des  altérations  cadavériques.  —  Fond  de  la  préparatian.  —  I^a 
substance  blanche  est  écrasée,  déchirée,  en  bouillie.  Beaucoup  de  petits  éléments 
qui,  sur  une  préparation  normale,  sont  fort  visibles  avec  la  méthode  de  Nissl, 
ont  totalement  disparu,  de  sorte  que  le  fond  de  la  préparation  est  informe  et 
sans  couleur. 

Corps  des  cellules  pyramidales.  —  Les  petites  pyramidales  sont  très  altérées  et 
méconnaissables.  Les  grandes  pyramidales  sont  très  nettes  :  leurs  contours  sont 
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ondulés,  flous  irréguliers,  mais  leur  forme  générale  et  leur  aspect  typique  sont 
parfaitement  conservés.  Les  grains  chromophyles  sont  encore  reconnaissables, 
mais  ils  sont  amincis,  rétrécis,  et  entre  eux  Ton  voit,  avec  de  forts  grossissements 
(400  D.),  sur  le  fond  de  la  cellule  une  sorte  de  réticulum  coloré  qui  donne  à 
Tensemble  du  contenu  cellulaire  Taspect  d'une  toile  d'araignée. 

Noyau,  nucléole  des  grandes  cellules  pyramidales,  —  Le  noyau  est  grossi,  il  a  pris 
la  couleur  et  ses  limites  indécises  se  confondent  avec  le  protoplasma  cellulaire. 
Le  nucléole  est  gros,  irrégulier,  et  reste  très  visible.  L'un  et  l'autre  sont  demeu- 
rés au  centre  de  la  cellule. 

Prolongements  des  grandes  cdlules  pyramidales,  —  Dès  le  début  des  altérations, 
ces  prolongements  sont  devenus  ondulés,  irréguliers,  puis  ont  disparu  presque 
complètement. 

Vaisseaux  sanguins,  —  De  tous  les  éléments  de  la  préparation,  ce  sont  les  vais- 
seaux qui  sont  généralement  le  plus  longtemps  visibles,  et  cela  parce  qu'ils  sont 
bourrés  de  bactéries  fortement  colorées  qui  y  constituent  une  véritable  injection. 

En  résumé,  au  delà  de  cent  vingt  heures  (sixième  jour),  la  substance  blanche, 
les  petites  cellules  de  toutes  espèces  ne  peuvent  plus  être  étudiés  et  ne  sont 
même  presque  plus  visibles.  Les  grandes  cellules  pyramidales  subsistent  encore 
fort  bien  rccoiinaissables  et  peuvent  être  examinées  malgré  de  grosses  lésions. 
Ce  n'ost  guère  qu'au  septième  jour  qu'elles  commencent  à  disparaître  à  leur  tour 
et  Ton  ne  voit  plus  alors  sur  la  préparation  que  les  vaisseaux. 

Remarques.  -^  Mais  il  faut  remarquer  que  ces  derniers  résultats  varient  beau- 
coup suivant  que  l'on  examine  les  pièces  aussitôt  après  les  avoir  colorées  ou  si 
l'on  attend  davantage.  En  eiïet,  les  pièces  de  cent  cinquante^  deux  cents  heures 
et  plus  (du  septième  au  neuvième  jour)  sont  fort  difficiles  à  colorer  et  ne  gardent 
que  peu  lu  couleur.  Au  delà  du  neuvième  jour,  nous  n'avons  pour  ainsi  dire 
pu  obtenir  aucune  coloration. 

En  général,  les  préparations  de  plus  de  cent  cinquante  heures  se  décolorent 
en  totalité  après  quelques  jours  ou  quelques  semaines. 

Il  convient  de  remarquer  aussi  que  l'apparition  et  Tintensité  des  lésions  varient 
beaucoup  suivant  les  cas.  Les  raisons  qui  commandent  ces  variations  ne  nous 
sont  pas  encore  connues.  Nous  chercherons  à  les  déterminer  dans  des  travaux 
ultérieurs. 

Graduation  des  lésions,  —  En  règle  générale,  c'est  vers  le  cinquième  et  sixième 
jour  que  les  lésions  cadavériques  apparaissent.  Elles  commencent  par  la  subs- 
tance blanche  et  les  petites  cellules,  puis  s'étendent  aux  contours  et  aux  pro- 
longements des  grandes  cellules.  Ce  sont  ensuite  les  grains  chromophyles  des 
grandes  cellules  qui  perdent  leur  aspect  normal,  et  puis  enfin  le  noyau  et  le 
nucléole.  Mais  l'aspect  général  de  la  grande  cellule  persiste  encore,  lors  même 
que  ses  difTérents  éléments  constituants  sont  fortement  altérés. 

Dissemblance  des  lésions  cadavériques  et  pathologiques,  —  L'aspect  des  lésions 
cadavériques  est  très  différent  des  quelques  aspects  aujourd'hui  connus  d'alté- 
rations pathologiques.  Jamais  dans  la  lésion  cadavérique  nous  n'avons  vu  par 
exemple  la  migration  périphérique  du  noyau,  l'aspect  globuleux  de  la  cellule, 
la  disparition  des  grains  chromophyles  dans  certaines  régions  alo^s  qu'ils  per- 
sistaient dans  d'autres,  la  coloration  diffuse  et  fondue  de  la  cellule,  l'aspect 
laqué,  l'aspect  vitreux,  etc.,  toutes  les  lésions  que  nous  avonâ  plusieurs  fois 
rencontrées  et  décrites  dans  les  cas  pathologiques. 
Bibliographie,  —  Les  différentes  recherches  qui  ont  été  faites  jusqu'ici  par  des 
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auteurs  italiens,  américains  et  français,  sur  les  lésions  cadavériqaes  de  U 
cellule  nerveuse  ont  porté  principalement  sur  les  systèmes  nerveux  des  animaux 
de  laboratoire,  ou  sur  des  moelles  humaines,  ou  sur  des  comparaisons  entre  les 
altérations  observées  chez  des  sujets  morts  de  diverses  maladies  infectieuses. 
Notre  but  étant  seulement  de  déterminer  le  moment  d'apparition  et  la  physionomie 
des  altérations  cadavériques  de  l'écorce  cérébrale  humaine,  abstraction  faite  de 
toutes  autres  altérations,  nous  n'examinerons  donc  pas  dans  cette  publication 
les  travaux  auxquels  nous  venons  de  faire  allusion. 

Conclusions.  —  1<>  Les  lésions  cadavériques  de  Técorce  cérébrale  humaine, 
étudiées  avec  la  méthode  de  Nissl,  se  produisent  à  une  date  assez  tardive  pour 
qu'elles  soient  négligeables  dans  les  conditions  habituelles  des  recherches 
anatomo-pathologiques. 

2?  Leur  physionomie  diffère  assez  de  celle  des  lésions  pathologiques  pour 
qu'elles  ne  puissent  pas  constituer  une  cause  d'erreur  pour  un  obserFalear 
prévenu. 

VIII.  —  Sur  la  conservation  des  fonctions  des  membres  dans  TAmyo- 
trophie  du  type  Gharcot-Marie  (présentation  de  malades),  par 
M.  Georges  Guillain. 

Nous  désirons  attirer  l'attention  sur  l'évolution  très  lente  de  Tamyotrophie  du 
type  Charcot-Marie^  et  sur  la  conservation  relative  pour  les  usages  de  la  vie,  des 
mouvements  des  membres  atrophiés  et  déformés  de  ces  malades.  Comparée 
aux  autres  atrophies  musculaires,  l'amyotropliie  du  type  Charcot-Marie  amène 
dans  le  segment  ectromèlique  des  membres  une  impotence  fonctionnelle  bien 
moins  accusée.  Les  deux  malades  atteints  d'amyotrophie  Charcot-Marie  que 
nous  présentons  qui  sont  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie,  à  Thospice  de 
Bicêtre  et  dont  les  observations  ont  été  publiées  dans  la  thèse  de  M.  Sain  ton, 
et  le  syringomyéiique  que  nous  allons  mettre  en  parallèle,  vont  nous  prouver  la 
réalité  de  ce  fait  clinique. 

Chez  le  premier  de  ces  malades,S...,Faiïection  a  débuté  en  1884  parles  membres 
Inférieurs  ;  la  main  droite  s'est  prise  en  1889,  la  main  gauche  en  1892.  Aujour- 
d'hui ce  malade  a  les  deux  mains  en  griffe  avec  une  amyotrophie  musculaire 
considérable  ;  Tamyotrophie  existe  aussi  au  niveau  des  muscles  de  l'avant-bras. 
Or,  malgré  cette  grille  de  la  main,  malgré  cette  atrophie  musculaire,  cet  homme 
peut  se  servir  de  ses  mains,  peut  manger  seul,  couper  sa  viande.  Il  a  pu 
adapter  les  quelques  mouvements  à  lui  possibles  aux  usages  ordinaires  de 
la  vie. 

Chez  le  second  de  ces  malades  S.  Ch...,  âgé  de  32  ans.  raffection  a  débuté  à 
7  ans,  par  les  membres  inférieurs;  les  mains  ont  commencé  à  s*atrophier  vers 
9  ans.  Aujourd'hui  cet  homme  présente  une  grille  aux  deux  mains  et  une  grosse 
atrophie  musculaire.  Malgré  cette  amyotrophie,  il  a  conservé  en  grande  partie 
l'usage  de  ses  mains,  il  mange  seul,  il  travaille  à  faire  des  chaussures;  bref,  ses 
membres  supérieurs  atrophiés  lui  rendent  de  multiples  services. 

Voilà  donc  deux  alrophiques  musculaires  du  type  Charcot-Marie  :  chez  le 
premier  les  mains  sont  atteintes  par  l'aflection  depuis  treize  ans,  chez  le  second 
depuis  vingt-trois  ans.  Tous  deux  sont  de  grands  alrophiques,  et  tous  deux  ont 
conservé  un  certain  usage  de  leurs  membres  supérieurs. 

Si  nous  considérons  les  autres  maladies  créant  aux  mains  des  atrophies  sem* 
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blablesy  il  est  intéressant  de  remarquer  que,  avec  des  lésions  en  apparence  iden- 
tiques, rimpotence  fonctionnelle  est  de  beaucoup  plus  accentuée.  Le  syringo- 
myélique,  par  exemple,  que  nous  présentons  et  qui  a  une  main  en  £^ifTe  et 
amyotrophiée,  dont  l'apparence  rappelle  celle  de  Charcot-Marie,  ce  syringomyé« 
lique  est  incapable  de  faire  un  usage  quelconque  de  sa  main  :  il  est  incapable  de 
manger  seul,  de  prendre  un  objet.  De  même  dans  la  sclérose  latérale  amyotro- 
phique,  dans  d'autres  atrophies  myélopathiques  l'impotence  fonctionnelle  avec 
des  lésions  apparemment  semblables  à  celles  de  la  maladie  de  Charcot-Marie 
est  de  beaucoup  plus  prononcée. 

Dans  l'amyotrophie  Charcot-Marie  il  semble  donc  que  l'évolution  soit  extrô  - 
marnent  lente  et  que  les  fonctions  des  membres  dont  les  muscles  s'atrophient 
soient  relativement  mieux  conservées  que  dans  d'autres  affections  médullaires. 

L'intégrité  des  muscles  du  segment  rhizomélique  a  évidemment  une  influence 
sur  la  facilité  relative  des  mouvements  du  segment  eclromèlique. 

Ce  petit  point  de  séméiotique  nous  a  paru  intéressant  à  mettre  en  lumière,  car 
il  montre  bien  que  l'atrophie  Charcot-Marie  constitue  un  type  morbide  nettement 
individualisé  tant  par  les  lésions  anatomiques  constatées  que  par  ses  apparences 
cliniques. 

M.  Raymond.  —  J'ai  constaté  ce  fait  intéressant  de  la  conservation  de  la  fonc« 
tion  malgré  l'amyotrophie,  chez  des  malades  de  la  Salpétrière. 

• 
IX.  —  Œdème  de  la  Main  et  du  Bras  gauches  chez  une  Hystérique, 

par  MM.  Raymond  et  Cestan  (présentation  de  malade). 

La  malade  que  nous  présentons  à  la  Société,  Jeanne  Le  G...,  est  Agée  de  14  ans. 
Fille  unique,  elle  a  des  parents  en  parfaite  santé  et  indemnes  de  maladies 
nerveuse  ou  mentale.  Elle  est  née  à  terme  et  n'a  eu  ni  méningite^  ni  convulsions  ; 
il  faut  signaler  la  scarlatine  A  l'âge  de  6  ans,  la  rougeole  à  11  ans,  la  varicelle 
à  12  ans.  La  malade  a  toujours  habité  la  France,  d'abord  la  Bourgogne  et  Paris 
depuis  plusieurs  années.  Très  nerveuse,  impressionnable,  elle  a  présenté  dès  son 
enfance  du  somnambulisme  nocturne,  avec  parole,  conversation  et  actes  variés 
pendant  son  sommeil  ;  en  outre,  on  peut  relever  de  petites  attaques  frustes  d'hys- 
térie, causées  par  les  émotions  agréables  ou  pénibles  et  caractérisées  par  un 
serrement  à  la  gorge  suivi  d'étouflement,  et  un  tremblement  rapide  menu  des 
deux  mains,  et  finalement  des  pleurs  abondants. 

C'est  sur  ce  teraain  si  particulièrement  prédisposé  que  sont  survenus  les 
accidents  qui  font  entrer  la  malade  dans  notre  service  de  la  Salpétrière. 

Vers  la  fin  du  mois  de  janvier  1901,  la  malade  eut  un  panaris  sur  la  face 
dorsale  de  la  phalange  de  l'index  gauche,  panaris  douloureux  qui  nécessita  des 
pansements  et  une  petite  intervention  chirurgicale  faite  assez  mal  par  une 
infirmière  ;  la  douleur  du  coup  de  bistouri  a  été  très  violente  et  persistante. 
Peu  de  temps  après,  avant  la  guérison  de  ce  premier  panaris,  en  vint  un  second 
sur  l'auriculaire  de  la  même  main,  toujours  douloureux,  mais  qui  s'est  ouvert 
naturellement.  Ces  panaris  ont  été  très  douloureux  etonteu  une  durée  fort  longue, 
cependant  ils  ont  évolué,  dans  leur  phase  aiguë,  sans  troubles  fébriles,  sans  réac- 
tion ganglionnaire,  sans  œdème  prononcé  de  la  main.  Bientôt,  au  commencement 
du  mois  d'avril,  survient  rapidement,  sans  cause  appréciable,  un  gonflement 
très  prononcé  du  dos  de  la  main  ;  la  peau  était  violacée,  froide,  la  pression  n'y 
déterminait  pas  de  godet  ;  l'enflure  était  le  siège  d'une  hyperesthésie  extrême 
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de  telle  sorte  qu'on  porte  te  dia^^aostic  d'engelure.  CepcDdant  la  main  n'étiil 
ni  en  paralysie  ni  en  contracture  ;  l'état  général  restait  excellent  sans  pouisû 
fébrile,  sans  réaction  ganglionnaire,  la  malade  n'éprouvait  ni  TaurmillemPDls,  qI 
élancements  dans  la  partie  œdématiëe.  Le  médecin,  inquiet,  fait  appliquer  àa 
pansements  antiseptiques.  Mais  l'enllure,  d'abord  localisée  au  dos  de  la  main, 
fait  des  progrâs  journaLiers  malgré  un  traitement  compressif. 

BientAl  la  peau  change  de  couleur  ;  l'oedème  devient  blanc  en  même  tempsqoe 
la  main  se  contracture  en  flexion  avec  pouce  en  adduction  dans  la  paume;  à 
l'hypereslhésie  succède  l'aneslhésie  absolue  du  bras.  Ainsi  œdème  progressif, 
de  bleu  devenu  blanc,  d'byperCBthésique  devenu  anesthésique  absolu,  superpose 


i[une   contracture  très  prononcée  de  la   main,  telles  sont  les   modifications 
nouvelles  survenues  sans  que  cependant  l'état  général  se  soit  modifié. 

Le  médecin  est  de  plus  en  plus  inquiet  ;  mnli^ré  les  pansements,  l'enflure  gagne 
l'avanl-bras  et  chaque  nouvelle  poussrie  est  marquée  par  une  apparition  d'une 


couronne  de  phlyclénes  à  la  partie  supéi 
d'abord  une  couronne  de  phlyclèlies  ver: 
fait  remonter  plus  haut  le  pansement,  i 
haut  situées  et  ainsi  de  suite  à  trois  repris* 
gien,  mais  avant  toute  décision  déllnili' 
énergique  peut-6[re  mai 
œdème,  on  nous  envoie 


porté  fut  ;  œJèn 
La  main  est  v 


de  l'avanl-bras.  On  observe  a 
:  tiers  inférieur  de  l'avant-bras  ;  nn 
velle  couronne  de  phlyclénes  plus 
Dés  lors,  on  va  consalter  un  chirur 
sur  une  intervention  chirurgicale 
radicale,  devant  la  singularité  de  la  marche  de  cel 
malade  à  la  S.-ilpâlrière  le  20  mai  1901  ;  le  diagnostic 


hystérique  de  la  main  gauche  (fig.  1). 

!,  blanche,  et  l'œdème,  au  maximum  sur  le  dos  de  la 
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main,  atteint  aussi  le  poignel  et  l'avanl-bras  jusqu'à  son  tiers  supérieur.  Cet 
œdème  est  blaoc,  dur,  se  déprime  difficilement  et  le  doigt  ne  peut  y  laisser  un 
godet  par  ane  pression  énergique  mais  de  courte  durée.  Il  est  absolument  indo- 
lore ;  il  n'est  pas  chaud  et  la  main  qui  le  comprime  n'y  perçoit  pas  d'élancements. 
La  peau  est  aussi  fortement  distendue  ;  elle  présente  au  aiveau  de  l'avanl-bras 
des  troubles  trophiques  très  nets.  D'abord  on.  constate  une  série  de  cicatrices 
brunâtres  en  broceiets  successir»  qui  sont  l'indice  de  difTérentes  étapes  ascen- 
dantes de  l'œdème.  L'élape  actuelle  est  marquée  par  une  striclure  très  pro- 
noncée vers  le  tiers  supérieur  de  l'avant-bres,  stricture  marquée  par  un  état 
violacé  de  la  peau  qui  indique  un  sphacële  prochain  et  des  phlyctènes  de  la  gros- 


seur d'un  noyau  de  cerise,  phlyclènes  pemphigoTdes  à  contenu  citrin.  Les  pho- 
tographies ci-jointes,  prises  le  jour  de  l'entrée  de  la  malade  à  la  Salpétriëre, 
exposent  mieux  que  toute  description  cet  aspects!  singulier  de  l'oedème. 

Les  ongles  ne  présentent  pas  de  troubles  trophiques  ;  on  constate  la  trace  dos 
deux  panaris  sur  l'index  et  le  petit  doigt  ;  ces  cicatrices  sont  un  peu  ucdémateuses, 
non  douloureuses  et  absolument  pures  de  suppuration. 

La  main  est  contracturée  en  Hexion  forcée,  poignet  fléchi,  doigts  fléchis  dans 
la  paume,  pouce  en  adduction,  cl  il  est  impossible  de  les  déSéchir;on  est  en 
présence  d'une  contracture  énergique  très  active,  qui  parait  au  contraire  aug- 
menter BU  prorata  de  l'eirorl  développé  pour  la  vaincre. 

La  température  locale  du  dos  de  la  main  gauche  est  de  32°  ;  elle  est  seulement 
de  26''  sur  la  main  saine.  L'œdème  est  donc  hyperlhcrmique.  Les  ganglions 
épitroqhléen  et  axillaire  sont  normaux,  non  engorgea. 
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Les  réflexes  du  poignet  et  du  coude  ne  sont  pas  modifiés.  On  ne  voit  pas 
a*atrophie  musculaire . 

Enfin,  la  peau  œdémaliëe  est  complètement  insensible  au  tact,  a  la  piqûre  et 
à  la  chaleur.  Cette  anesthésie  absolue  s'arrête  au  niveau  du  bord  supérieur  de 
foedème  par  une  ligne  circulaire  en  bracelet.  En  outre,  à  ce  niveau,  la  peau  est 
atteinte  d'un  dermographisme  trèfl  prononcé. 

TeU  sont  les  caractères  de  Tœdème. 

L'état  général  de  la  malade  est  excellent  ;  les  urines  ne  renferment  pas  d'al- 
bumine. Mais  nous  constatons  une  bypoesthésie  sensitivo-sensorielle  de  tout  le 
côté  gauche,  une  diminution  du  goût  sur  le  côté  gauche  de  la  langue,  ua  champ 
visuel  rétréci  à  Ô0<»  du  côté  gauche  avec  micromégalopsie,eoGn  des  points 
ovariens,  tous  signe  révélateurs  d'un  état  hystérique  prononcé.  Pour  toutes  ces 
raisons,  nous  estimons  que  la  malade  est  atteinte  d*un  œdème  hystérique  de  la 
main  gauche. 

Nous  avons  assisté  à  la  modification  rapide  de  cet  état  qui  allait  quelques  jours 
auparavant  s'aggravant  sans  cessse. 

Une  séance  de  quelques  minutes  d'application  d'électricité  à  haute  fréquence 
a  rétabli  la  sensibilité  do  la  main  œdématiée,  sensibilité  qui  depuis  dix  jours 
reste  tout  à  fait  normale.  Sous  l'influence  de  la  suggestion  à  Tétat  de  veille  et 
à  la  troisième  tentative,  nous  avons  vaincu  la  contracture  ;  le  pouce  a  le  premier 
repris  sa  motilité,  le  poignet  seul  reste  encore  légèrement  contracture.  Nous 
avons  pu  nous  convaincre  que  la  flexion  forcée  des  doigts  dans  la  paume  de  la 
main  œdématiée  avait  entraîné  des  Assures  cutanées  dans  les  plis  de  flexion, 
Assures  douloureuses  qui  exagéraient  la  contracture  ;  au  surplus,  il  existait  des 
arthralgies  des  doigts  et  du  poignet  qui  ne  s'accompagnaient  pas  de  brides  péri- 
articulaires  capables  de  limiter  les  mouvements  passifs  des  articulations.  En 
somme,  c'est  très  facilement  et  très  rapidement  que  nous  avons  fait  disparaître 
l'anesthésie  et  la  contracture  de  la  main  gauche.  Il  est  plus  intéressant  d'étudier 
les  modifîcations  des  troubles  trophiques,  œdème  d'une  part,  phlyctènes  d'autre 
part. 

Nous  avons,  à  cet  effet,  modifié  le  pansement  de  façon  à  éviter  une  striction 
quelconque  sur  la  partie  supérieure  de  l'avant-bras.  Aussitôt  a  diminué  très 
rapidement  l'œdème  de  l'avant- bras  ;  celui  de  la  main  a  au  contraire  persisté. 
Nous  avons  appliqué  un  pansement  compressif,  avec  massage  journalier  :  l'œdème 
a  fort  diminué.  Il  persiste  encore  cet)endant  en  partie,  malgré  la  disparition  de 
la  contracture.  Il  a  conservé  d'ailleurs  les  mômes  caractères  qu'il  avait  au  début  : 
œdème  blanc,  dur,  indolore,  hyperthermique,  plus  prononcé  au  matin  qu'au 
réveil,  plus  prononcé  sur  le  dos  de  la  main. 

Les  phlyctènes  ont  suivi  leur  cours  normal;  la  peau  s'est  sphacéléeà  la  partie 
supérieure  de  Vcsdème,  créant  ainsi  une  plaie  circulaire  d'un  demi-centimètre  de 
largeur,  plaie  qui  est  maintenant  en  bonne  voie  de  guérison  (fîg.  2). 

Voilà  donc  chez  cette  malade  un  œdème  blanc,  indolore,  non  inflammatoire, 
superposé  à  une  contracture  hystérique  de  la  main  avec  anesthésie  à  tons  les 
modes,  tout  trouble  survenu  chez  une  personne  présentant  des  stigmales indubi- 
tables d'hystérie.  Cet  œdème  ne  présente  les  caractères  ni  d'un  œdème 
inflammatoire,  qui  serait  rouge,  douloureux,  pulsatile,  accompagné  avec  cette 
étendue  d'un  état  général  Tébrile  et  d'une  réaction  ganglionnaire,  ni  d'un  œdème 
albuminurique.  Il  répond  parfaitement  au  contraire  à  la  description  de  l'œdème 
hystérique  (Sydenham,  Fabre,  Damaschino,  Charcot,  Raymond,  Dutil  et  Gilles 
de  la  Tourette,  Trentignian,  Âthanassio,  etc.).. 
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Des  travaux  de  ces  divers  auleurs  ont  trop  bien  fixé  la  symptomatologie  de 
l'œdème  hystérique  pour  en  tracer  ici  le  tableau  clinique .  On  observe  deux  variétés 
d*œdème  :  l'œdème  blanc,  décrit  pour  la  première  fois  par  Sydenham,  et  Tœdème 
bleu  ;  DOtre  malade  présente  la  particularité  suivante  d'avoir  réalisé  les  deux 
variétés,  d*abord  le  bleu  et  actuellement  le  blanc.  Ordinairement  la  main  œdé- 
matiée  est  hypothermtque  et  la  différence  de  température  peut  atteindre  8«  (cas 
de  Raymond  et  Trentignian).  Damaschino  avait  signalé  un  cas  d*œdème  hyper- 
thermique;  notre  malade  en  est  un  deuxième  exemple,  puisque  la  main  nor- 
male a  une  température  de  27<>  et  la  main  malade  une  température  de  32^. 

Sans  nul  doute,  Tanesthésie  et  la  contracture  que  la  malade  a  présentées 
étaient  de  nature  hystérique  de  par  leurs  caractères  cliniques,  de  par  leur  dispa- 
rition rapide  par  un  traitement  léger.  Mais  si  Ton  aborde  le  point  spécial  de 
l'œdème,  s*il  est  facile,  l'attention  étant  attirée  sur  lui,  de  difTérencier  clinique- 
meot  Tœdème  hystérique  des  autres  variétés  d'œdème  phlegmoneux,  albumi- 
nurique,  trophœdème  familial,  etc.,  il  est  impossible  d'expliquer  la  production 
de  cet  œdème,  avec  nos  connaissances  si  incomplètes  sur  la  nature  des  acci- 
dents hystériques. 

Existe*t-il  une  relation  entre  la  contracture  et  Tœdème,  la  contracture  muscu- 
laire venant  gêner  la  circulation  en  retour  lymphatique  ou  veineuse  ?  Faut-il 
invoquer  une  autre  cause  d*arrét  de  cette  circulation,  dans  le  cas  actuel  un 
pansement  mal  fait  déterminant  des  troubles  vaso-moteurs,  allant  jusqu'à  la 
phlycténisation  et  le  sphacèle  de  la  peau  sur  un  terrain  névropathique  et  dermo- 
graphique?  Faut-il  au  contraire  considérer  ce  trouble  vaso-moteur  qui  crée 
Tœdème  comme  une  manifestation  directement  hystérique,  par  une  pathogénie 
encore  inconnue?  et,  dans  ce  cas,  on  peut  supposer  un  trouble  de  la  fonction  du 
vaso-moteur,  par  engourdissement  de  ces  centres  vaso-moteurs,  ou  du  centre  (si 
Ton  en  admet  un  unique);  ce  centre  émancipé,  sans  contre-partie,  crée  Tœdème, 
comme  le  centre  moteur  en  regard  a  créé  l'anesthésie  ou  la  paralysie,  etc.  Ce  sont 
là  des  hypothèses  qui  ont  pour  elles  de  bons  et  de  mauvais  arguments.  Au  sur- 
pins, la  question  n'aura  une  solution  scientifique  que  le  jour  où  sera  définitive- 
ment connue  la  nature  de  Thystérie. 

Nous  ne  voulons  qu'indiquer  la  difllculté  de  la  solution  de  ce  problème  patho- 
génique  ;  mais  il  était  intéressant  de  rapporter  ce  nouveau  cas  d'œdème  hysté- 
rique, parce  que  sa  nature  a  été  longtemps  méconnue,  qu'il  s'aggravait  sans  cesse 
et  devait  être  bientôt  traité  chirurgicalement,  alors  qu'il  a  été  rapidement 
amélioré  par  quelques  séances  d'électricité,  de  massage  et  de  suggestion  a  l'état 
de  veille. 

M.  JoppROT.  —  J'ai  observé  une  jeune  fille  hystérique  de  14  ans,  présentant 
une  parésie  du  membre  supérieur  droit  avec  arthralgie  des  grandes  jointures, 
hypoesthésie  cutanée  et  œdème  considérable  de  la  main  qui  était  froide  et 
violacée. 

Dans  ce  cas  des  traumatismes  très  légers  ont  déterminé  des  excoriations  de 
la  peau  et  à  ce  point  de  vue  ma  malade  se  rapprochait  du  cas  qui  vient  d'être 
présenté. 

J'ajouterai  que  j'ai  obtenu  en  très  peu  de  temps  la  disparition  de  cet  œdème  en 
maintenant  la  main  œdématiée  dans  une  position  élevée,  et  qu'ensuite  les  trou- 
bles moteurs  et  sensitifs  se  sont  rapidement  eiïacés. 

M.  ËTiBNNB  (de  Nancy).— J'ai  eu  l'occasion  d'observer  deux  cas  d'œdème  fugace 
delà  main  présentant  une  même  coïncidence  étiologique.  Une  jeune  tille  de  20  ans 
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présentait  un  œdème  énorme  de  la  main  gauche,  blanc,  indolore,  sans  éléTatioo 
de  température,  survenant  régulièrement  à  chaque  époque  menstruelle,  débutant 
subitement  le  premier  jour,  disparaissant  le  dernier. 

Cette  année,  j*ai  constaté  un  œdème  identique  de  la  main  droite  chez  uoe 
jeune  fille  de  23  ans  ayant  eu  antérieurement  une  crise  d'hystérie  ;  ne  trouvant  au- 
cune cause  à  cet  œdème,  me  rappelant  le  cas  précédent,  je  me  suis  demandé  si 
Bon  apparition  avait  coïncidé  avec  le  début  des  règles  :  la  coTncideDce  était 
rigoureuse  et  l'œdème  disparut  avec  Tépoque,  ayant  duré  quatre  jours.  C^t 
incident  survenait  pour  la  première  fois  et  ne  s*est  pas  renouvelé  depuis. 

Quelques  recherches  bibliographiques  sur  ce  sujet  sont  restées  absolument 
négatives. 

M.  Raymond.  —  Le  fait  essentiel  dans  notre  cas,  c'est  que  la  malade  a  failli 
subir  une  opération  chirurgicale.  On  ne  saurait  se  montrer  sévère  pour  U 
chirurgien,  étant  données  les  apparences  du  membre  malade  ;  il  y  avait  même 
une  augmentation  de  la  température  locale  de  plusieurs  degrés.  Quant  à  l'action 
bienfaisante  de  l'électricité,  il  est  plus  que  probable  qu'elle  doit  être  mise  sur  le 
compte  de  la  suggestion. 

X.  —  Un  cas  d'Épilepsie  Jacksonnienne  débutant  par  la  Déviation 
conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux,  avec  autopsie  (présentation  de  pièces), 
pnr  MM.  Jean  IIeitz  et  Xavier  Denper. 

Le  cenlre  cortical  des  mouvements  de  déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des 
yeux  n*cbt  pas  encore  localisé  d'une  façon  certaine.  Il  subsiste  à  ce  sujet  des 
dissidences  considérables  entre  les  résultats  que  les  différentes  méthodes 
(cxpcrimenlalion  électrique,  méthode  anatomo-clinique)  ont  donnés  aux  auteurs 
qui  se  sont  occupés  de  la  question.  Les  observations  cliniques  suivies  d*autopsie 
sont  rares;  nous  avons  cru  intéressant  de  présenter  à  la  Société  de  neurologie 
le  cas  que  nous  avons  observé  dans  le  service  de  notre  mattre  le  D'  Chapot,  et 
où  l'examen  nécroscopique  nous  a  montré  une  localisation  un  peu  spéciale. 

OnsKcvATiox.  —  TiC  nommé  B...,  employé  de  commerce,  âgé  de  30  ans,  entre  le 
2  février  1901  dnns  le  Fcrvico  cte  M.  Chaput,  à  l'hôpital  Broossais. 

Ce  malade  était  n dressé  on  chirurgie  par  M.  (Ettinf^er,  dans  le  servioe  duquel  il  avait  été 
trouvé  porteur  d*UQ  vaste  épaochement  pleural  droit.  Le  pus,  retiré  à  la  seriogae  de  Pnraz, 
avait  les  apparences  du  pas  phlegmoneuz,  et  à  l*exaiuen  baotériologiqoe  rinteroe  de 
M.  Œttinger,  M.  Bluysen,  trouva  du  streptocoque  â  l'état  de  pureté. 

Malgré  la  présence  d'une  grosse  lésion  tuberculeuse  au  sommet  droit,  et  de  quelques 
craquements  à  gauche,  en  raison  de  Tétat  dyspnéique  intense  et  d'une  température  très 
élevée,  l'opération  fut  décidée. 

Le  3  février,  M.  Chapnt  pratiqua,  aprèR  aucsthésie  locale  à  la  cocaïne,  rinoision  de  Yesçaice 
intercostal.  Il  8*écoula  une  quantité  considérable  de  pus.  Un  drainage  fat  établi,  qui 
pendant  plusieurs  jours  donna  issue  à  un  écoulement  purulent  abondant. 

L'état  du  malade  était  meilleur,  mais  la  température  restait  aux  environs  de  38*  tous  les 
soirs.  A  aucun  moment,  jusqu'au  jour  de  Fa  mort.  4e  23  février;  à  aucun  moment,  il  d« 
présenta  de  symptôme  pouvant  faire  songera  une  localisation  cérébrale.  Nous  n'avons  jamais 
constaté  de  céphalalgie,  ni  de  troutles  oculairep,ni  aucune  trace  de  contrnctureoudeparal>si^. 

Le  23  février,  à  2  heures  de  l'aprèR-midi^  l'un  de  nous,  qui  se  trouvait  dans  la  salle,  pat 
assistera  une  série  de  crihes  d'épilepsie  jacksonnienne  qui  amenèrent  la  mort  en  qu*Uquif 
heures.  Le  malade  en  eut  exactement  21,  toutes  copiées  sur  la  première.  Chacune  durait 
environ  deux  à  trois  minutes,  et  dans  l'intervalle  le  malade  ne  reprenait  pas  connaissance. 
La  température  montait  progressivement  à  39^,5  vers  5  heures  du  soir;  à  40^,6,  quelques 
instants  avant  la  mort. 
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Le  prooesauB  de  la  crise  présentait  des  particularités  très  spéciales.  Invariablement  avant 
tout  autre  phénomène,  elle  débutait  par  une  contraction  brusque  des  muscles  du  cou  du 
côté  gauche,  accompagnée  d'une  déviation  conjuguée  des  yeux  du  même  côté.  Le  malade 
présentait  à  ce  moment  Taspect  des  hémiplégiques  au  moment  de  Fictus.  Cette  contracture 
s'est  montrée  tonjoura  la  môme,  nettement  comme  iignali^Mptême  dans  toutes  les  crises 
qui  ont  été  observées.  La  tête  et  les  yeux  restaient  ainsi  Axés  par  une  raideur  tétanique 
avec  une  force  considérable  pendant  une  disairie  ou  une  vingtaine  de  secondes  avant  le 
début  des  convulsions. 

Gelles-ci  apparaissaient  d*abord  au  niveau  de  Torbiculaire  palpébral  gauche;  puis,  s'éten- 
daient succeasivement  aux  muscles  du  sourcil,  à  Torbiculaire  buccal  du  côté  gauche,  et  la 
moitié  de  la  face,  dans  tout  le  territoire  du  facial  gauche,  restait  ainsi  quelques  instants 
parcoume  de  grimaces  rapides,  en  même  temps  qu'uue  écume  légèrement  sanguinolente 
s'écoulait  de  la  commissure  correspondanie. 

Au  bout  de  quelques  instants  le  bras  gauche  B*élevait  toniquement,  décrivant  un  arc  de 
cercle  &  large  amplitude  ;  puis  les  différents  segments  entraient  rapidement  en  convulsions. 
Le  membre  supérieur  droit  et  la  moitié  droite  de  la  &u3e  commençaient  alors  à  se  prendre, 
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TiQ.  1.  —  Ooupe  sagittale  de  rbémisphère  droit,  au  niveau  de  la  léeioa. 

CF*.  Circonv.  frontale  supérieure.  —  P».  Pariétale  ascendante.  —  P'.  \^  cire,  pariétale. 
—  P*.  2«  cire,  pariétale.  —  L,  Lésion.  —  T».  2«  cire,  temporale.  —  ST^,  Sillon  de  la  2«  tem- 
porale. —  T^,  3*  cire,  temporale.  —  Ro.  Badiations  optiques.  —  NC.  Noyau  caudé.  — 
VL,  Ventricule  latéral.  —  eo.  Corps  calleux. 


et  les  convulsions  se  généralisaient  rapidement  aux  deux  membres  inférieurs  à  peu  près  en 
même  temps. 

Le  corps  entier  se  trouvait  alors  secoué  de  convulsions  violentes  au  point  de  nécessiter 
l'aide  de  deux  infirmiers  pour  empêcher  le  malade  de  tomber  de  son  lit.  La  tête  et  les 
yeux  avaient  perdu  leur  déviation  première^  et  étaient  agités  dans  toutes  les  directions  par 
des  convulsions  sans  régularité  et  sans  rythme . 

La  première  crise  se  termina  par  rémission  de  quelques  gouttes  d*urine.  A  la  fin  de  la 
seconde,  là  vessie  se  vida  entièrement;  aux  crises  suivantes  Tampoule  rectale. 

Après  deux  ou  trois  minutes,  la  crise  entrait  dans  la  période  stertoreuse.  L*écume  des 
lèvres  s'écoulait  de  plus  en  plus  sanglante,  et  la  phase  dustertor  se  prolongeait  dix  minutes, 
un  quart  d*heure  jusqu*à  la  crise  suivante,  amenée  invariablement  par  la  déviation  con- 
juguée de  la  tête  et  des  yeux  à  gauche . 

L'autopde  fut  pratiquée  le  35  février,  à  11  heures  du  matin.  En  dehors  de  la  poche 
pleurale  et  de  grosses  lésions  tuberculeuses  des  deux  côtés,  les  organes  thoraciques  et 
^^ominaux  ne  présentaient  rien  de  particulier.  A  l'ouverture  du  crAne,  les  méninges 
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étaient  normales,  sans  adhérences.  Il  n*y  avait  pas  de  méningite  purulente,  et  on  ne  trooTû; 
non  plus  aucune  trace  de  méningite  tuberculeuse,  ni  exsudât  fibrino-pnruleni  à  la  baèe. 
ni  granulations  pie-mériennea  le  long  des  vaisseaux.  Les  circonvolutions  étaient  l%è- 
rement  congestionnées.  Les  cavités  ventriculaires  ne  renfermaient  que  très  peu  de  liquide' 
Le  cervelet,  la  protubérance  et  le  bulbe  ne  présentaient  rien  de  particulier.  Bien  de  spédù 
non  plus  dans  Thémisphère  cérébral  gauche,  sur  une  série  de  coupes  vertico-transvereaks. 
L'hémisphère  droit,  après  durcissement  dans  le  formol  pendant  deux  semaines,  a  été  exâ 
miné  sur  une  série  de  coupes  de  Pitres,  qui  ont  montré  l'existence  d*une  lésion  unique,  i 
cheval  sur  la  substance   grise  et  la  substance  blanche,  à  la  partie  postérieure  du  lobe 

emporal.  Cette  lésion,  grooM  comm« 


une  petite  noisette,  ressemble  macroe- 
oopiquement  à  un  tubercule  ramolli 
ou  à  un  abcès  en  voie  de  formation. 
Une  anomalie  du  lobe  temporal 
rend  la  localisation  précise  un  peu 
délicate. 

La  figure  1  refu-ésente  le  décalqoe 
de  la  coupe  vertico-tranaversale  pa^ 
sant  par  la  lésion.  Elle  correspond  à 
peu  près  à  la  coupe  qui  est  figurée 
dans  VAnatomiede  Dejerine,  p.  473, 
passant  à  quelques  millimètres  es 
avant  de  la  partie  postérieure  da 
corps  calleux. 

Sur  la  figure  2,  dessin  de  la  fac« 
externe  de  l'hémisphère,  on  peut 
remarquer  que  le  sillon  parallèle  qui 
sépare  la  première  circonvoIutioD 
temporale  de  la  deuxième,  au  point 
où  d'horizontal  il  devient  vertical 
pour  pénétrer  dans  le  pli  courbe, 
donne  naissance  vers  le  basa  un  autre 
sillon  anormal,  qui  descend  oblique- 
ment en  bas  et  en  arrière,  en  s'enfon- 
çant  profqndément  avec  la  deuxième? 
circonvolution  temporale.  Quant  sq 
prolongement  postérieur  que  le  sillon 
parallèle  envoie  d'ordinaire  vers  le 
sillon  occipital  antérieur,  dans  le  cm 
présent  ce  prolongement  s'arrête  i 
mi-chemin  et  un  gros  pli  de  passage 
laisse  communiquer  la  deuxième  pa- 
riétale vem  la  deuxième  temporale. 
Quant  au  deuxième  sillon  temporal, 
qui  sépare  cette  dernière  ciroonvola- 
tiou  de  la  troisième  temporale,  pro- 
fond et  bien  marqué  dans  la  partie 
antérieure  du  lobe,  il  s'efface  en 
arrière. 
Il  résulte  de  cette  constitution  qd 

peu  spéciale,  que  la  partie  postérieure  de  la  deuxième  temporale  est  profondément  divisée 

par  le  sillon  anormal  que  nous  avons  signalé  plus  haut. 

Or  la  lésion  siège,  comme  on  peut  le  voir  sur  les  deux  figures,  à  la  partie  profonde  d»- 

l'écorce,  immédiatement  au-dessus  et  en  arrière  de  ce  sillon,  à  un  bon  centimètre  du  sill<» 

occipital  antérieur,  à  deux  centimètres  environ  au-dessous  de  la  partie  du  sillon  parallèle 

qui  remonte  vers  le  pli  courbe. 


Fio.  2.  —  Face  externe  de  l'hémisphère  droit. 

LF.  Lobe  frontal.  —  Sy.  Scissure  de  Sylvius.  — 
SP.  Sillon  parallèle.  —  T^.  l^  cire,  temporale. 
—  T*.  2«  cire,  temporale.  —  y.  3«  cire,  tem- 
porale. —  ST^.  Sillon  de  la  2«  temporale.  —  L. 
Lésion.—  SO.  Sillon  occipital  antérieur. —  LO, 
Lobe  occipital—  P^.  Pli  courbe.  —  GS3f,  Gyrus 
sous-marginal.  —  PK  l'«  cire,  pariétale. —  P*. 
2*  cire,  pariétale.  —  P*.  Pariétale  ascendante. — 
M,  Scissure  de  Bolando.  —  I\  Cire,  frontale 
ascendante. 
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Un  fragment  de  Técorce  cérébrale  a  été  prélevé  en  ce  point  et  eiaminé  après  incluBÎoo  à 
la  paraffine.  Parla  double  coloration  à  l'hématoxyline  et  Téosine^nouB  avons  vu  que  la  léàon 
était  oonatituée  par  un  amas  de  leucocytes  serrés  les  uns  contre  les  autres,  dont  les  noyaux 
se  coloraient  encore  assex  bien,  et  qui  en  majorité  étaient  polynucléaires.  La  substance  corti- 
cale, à  la  limite,  était  légèrement  tassée,  sans  cependant  former  de  capsule.  Pas  de  cellules 
géantes^  pas  de  centre  en  voie  de  caséification.  Il  s'agit  évidemment  d*un  abcès  en  voie 
de  formation  ayant  détruit  la  partie  profonde  de  l'écorce  et  la  substance  blanche  sous- 
Jacente.  A  ce  niveau,  la  pie-mère  était  légèrement  épaissie,  infiltrée  de  leucocytes.  J^es 
vaisseaux  de  la  pie-mère,  ainsi  que  ceux  contenus  dans  la  profondeur  du  sillon  de  la 
deuxième  temporale  n*étaient  pas  thromboses. 

Pfcr  la  ooloration  à  la  thionine,  il  nous  a  été  aisé  de  mettre  en  évidence  dans  la  cavité 
de  l'aboès,  au  milieu  des  leucocytes,  d'assez  nombreuses  chaînettes  de  streptocoques,  longues 
d'une  diaaine  d'éléments  chacune,  ordinairement  recourbées  une  fois  ou  deux,  en  tout 
semblables  aux  chaînettes  trouvées  trois  semaines  avant  la  mort  dans  le  pus  de  la  plèvre. 

Il  s'agit  évidemment  d'un  abcès  à  marche  aiguë,  consécutive  probablement  à  une  embolie 
septique.  C'est  là  un  phénomène  relativement  fréquent  dans  les  pleurésies  purulentes,  et 
nous  avons  observé,  six  mois  auparavant,  dans  le  même  service,  un  cas  d'abcès  de  la  subs- 
tance blanche  compliqué  cette  fois  de  méningite,  au  cours  d'une  pleurésie  purulente 
également  irattée  par  l'empyème. 

Il  paraît  évident,  a  la  lecture  de  ce  compte  rendu  d'autopsie,  que  c'est  à  cette 
lésion  qu'il  faut  rapporter  les  crises  jacksonnieiines  et  la  déviation  de  la  tète  et 
des  yeux.  Mais  nous  pouvons  constater  facilement  que  toutes  les  observations  pu- 
bliées jusqu'à  ce  Jour  placent  le  centre  cortical  de  la  déviation  conjuguée  de  la 
tôte  et  des  yeux  soit  dans  la  région  post-frontale,  soit  au  lobule  pariétal  infé- 
rieur, et  qu'aucune  ne  les  localise  dans  le  lobe  temporal. 

Landouzy  (l)  admet  dans  chaque  hémisphère,  à  la  circonvolution  pariétale  infé- 
rieure, un  centre  qui  agirait  sur  le  moteur  oculaire  externe  d*un  côté,  le  moteur 
oculaire  interne  de  l'autre,  et  la  branche  interne  du  spinal,  centre  dont  Tirri- 
tation  produirait  une  déviation  conjuguée  du  côté  opposé;  mais  il  ajoute  que,  pour 
en  être  assuré,  il  faudrait  tomber  sur  un  malade  n'ayant  ofTert  qu'un  symptôme 
unique  de  déviation  conjuguée  et  présentant  à  l'autopsie  une  lésion  absolument 
circonscrite. 

Grasset  (2)  place  aussi  le  centre  de  la  déviation  conjuguée  dans  le  fond  de  la 
scissure  de  Sylvius  et  au  pli  courbe.  Henschen,  Werniçke  (3)  placent  également 
le  centre  dans  le  lobule  supra-marginalis.  Ce  dernier  admet  que  la  paralysie 
causée  par  la  destruction  de  ce  centre  s'amende  vite  par  l'action  de  l'hémi- 
sphère opposé. 

Par  contre|»Horsley,  chez  l'homme,  admet  que  dans  Tépilepsie  corticale  due 
à  des  lésions  du  lobe  frontal  l'attaque  débute  comme  signahymptome  par  la 
déviation  conjuguée  de  la  tète  et  des  yeux  du  côté  opposé. 

Ferrier  (4),  dans  57  cas  de  lésions  de  la  région  frontale  empruntés  à  différentes 
sources,  note  deux  fois  1h  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux. 

Bechterew  (5)  signale  quelques  observations  cliniques  où  la  lésion  causale 
siégeait  à  la  partie  supérieure  des  deux  premières  circonvolutions  frontales. 

Nous  retrouvons  dans  le  relevé  des  résultats  obtenus  par  l'expérimentation,  le 

(1)  Lakoouzt.  8o€,  anatom.y  avril  1879. 

(2)  Gbassit.  Académie  de  Montpellier,  1879. 

(3)  Wbbnickb.  Arehiv  /.  Psych.,  1889. 

(^)  FbrbÏbb.  Leçons  sur  les  localisations  cérébrales,  Paris,  1891. 

(5)  BbohtbbbW.  Voies  de  conduction  du  cerveau  et  de  la  inoelle,  p.  664. 
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mômes  difTérences  ;  Soury  (1),  Prévost  (2)  en  donnent  une  analyse  très  complète. 

Ferrier,  par  l'excitation  de  la  partie  postérieure  des  deux  premières  circonvo- 
lutions frontales,  détermine  des  mouvements  latéraux  de  la  tête  et  des  yeux  du 
côté  opposé,  avec  dilatation  des  pupilles  et  expression  d'étonneroent  et  d  atten- 
tion chez  l'animal.  Ses  expériences  ont  été  reproduites  avec  le  même  effet  chez 
ranimai  par  Schâfer,  Prévost  (3),  et  chez  rhomme,au  cours  de  trépanations  par 
Bechlerew  (4).  Ce  dernier,  dans  3  cas  a  trouvé  le  centre  localisé  à  la  partie  posté- 
rieure de  la  deuxième  frontale.  L*ablation  des  mêmes  circonvolutions  chez  le 
singe  a  donné  à  Ferrier  une  déviation  du  cêté  de  la  lésion  par  paralysie  des 
muscles  du  côté  opposé,  et  Schâfer  a  pu  constater  que  sauf  les  cas  de  destruc- 
tion totale  de  la  région  frontale,  cette  paralysie  était  transitoire. 

Ces  mêmes  observateurs  ont  d'ailleurs  obtenu  les  mêmes  effets  en  d*autres 
points  du  manteau  cortical.  Par  l'excitation  du  pli  courbe  (Ferrier),  du  gynis 
supra  marginalis  (Fritsch),  du  lobe  occipal  (Schdfer).  Il  s'agit  évidemment  dans 
tous  ces  cas  d'une  excitation  du  centre  cortical  de  la  vision,  excitation  agissant 
comme  une  véritable  sensation  lumineuse,  soit  directement^  soit  par  Tinter- 
médiaire  du  faisceau  optique  dans  la  profondeur  du  lobe  pariétal  inférieur. 

Ferrier  obtient  également  la  déviation  conjuguée  par  VexcitaJUon  de  la  première  tem- 
poraUf  assimilant  cette  excitation  à  l'action  d'une  sensation  auditive.  En  effet,  eo 
même  temps  que  les  mouvements  de  la  tête  et  des  yeux,  il  voyait  se  redresser  le 
pavillon  de  l  oreille  du  cêté  opposé,  comme  à  un  son  brusquement  perçu. 
Schâfer,  par  TexciUition  des  parties  postérieures  de  la  première  et  de  la  deuxième 
temporale,  produisait  les  mêmes  effets.  Ici,  pas  plus  que  pour  le  pli  courbe,  la 
destruction  des  circonvolutions  n'amenait  de  déviation  paralytique. 

En  se  basant  sur  ces  différents  résultats  expérimentaux,  Dejerine  (5)  recon- 
naît deux  zones  corticales  pour  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  La 
zone  antérieure,  seule  motrice,  et  la  zone  postérieure  (pli  courbe,  circonvolutions 
occipitales  et  temporales)  dont  l'action  n'est  que  le  résultat  réQexe  d'impressions 
visuelles  ou-  auditives,  comme  le  prouve  d'ailleurs  la  longueur  de  la  période 
latente.  Pour  la  région  du  pli  courbe,  Dejerine,  Flechsig  (6)  font  remarquer  que 
la  déviation  conjuguée  ne  se  produit  que  dans  les  lésions  profondes  atteignant 
la  substance  blanche  et  irritant  ou  détruisant  le  faisceau  visuel  cortical  et  le 
faisceau  temporal  cortico-protubérantiel  de  la  sphère  auditive,  sous-jacents  au 
lobule  pariétal  inférieur. 

Il  est  facile  d'expliquer  par  une  action  réflexe  semblable  la  déviation  conju- 
guée de  la  tête  et  des  yeux  consécutive  à  la  lésion  de  la  deuxième  temporale. 
On  peut  être  tenté  de  considérer  notre  observation  comme  la  contre-partie 
anatomique  des  faits  expérimentaux  vus  par  Ferrier  et  par  Schfifer  dans  Texci- 
tation  du  lobe  temporal.  * 

Il  est  en  tout  cas  démontré  que  différents  poinis  de  Técorce  cérébrale  sont 
capables  de  causer  par  leur  limitation  la  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des 
yeux,  et  que  par  suite,  ce  eignalsymptàme  ne  donne  aucune  donnée  précise 
capable  d'être  utilisée  pour  la  localisation  des  processus  pathologiques. 

(i)  SOUBT.  Syttème  nerveva:  central,  p.  988. 

(2)  Pb^voST.  Cinquantenaire  de  la  Soe.  de  biologie^  p.  99. 

(3)  Pbbvost.  Loo,  eU. 

(4)  Beohtebew.  Loo,eU, 

(ô)  Dbjbbimk.  Séméiologie  du  syst.  nerv.,  in  Traité  de  Bouchard,  V,  p.  1144. 
(iS)  Flechsig   Die  Localisation  der  Geistige  Vargànge.  Leipiig,  1896. 
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XI.  —  Périnévriie  en  relation  avec  des  lésions  de   Tuberculose 

pulmonaire,  par  M.  Georges  âubry. 

Un  homme  de  51  ans,  tousseur  depuis  de  longues  années,  était  immobilisé  dans  son  lit 
depuis  près  d'un  mois  par  une  recrudescence  des  symptômes  pulmonaires,  lorsqu'il  vint  à 
présenter  des  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la  motricité  qvà  sollicitèrent  vivement  mon 
attention. 

Les  troubles  de  la  sensibilité  ouvrirent  la  scène  ;  une  nuit,  cet  homme  ne  put  s'endormir 
tant  il  souffrait  de  la  jambe  droite  ;  peu  à  peu,  les  douleurs  se  propagèrent  à  la  main,  au 
bras,  à  l'épaule  du  même  côté.  Cinq  jours  plus  tard,  les  douleurs  envahissaient  la  jambe 
gauche  et  tout  le  côté  gauche . 

Lorsque,  quelques  jours  après  ce  début,  je  suis  appelé  pour  examiner  ce  malade,  je 
constate  sa  pAlenr,  son  amaigrissement  et  son  immobilité.  Il  peut  bien  encore  mouvoir 
quelque  peu  et  très  lentement  ses  bras,  mais  il  ne  saurait  résister  aux  divers  mouvements 
(flexion,  extension)  qu*on  leur  imprime.  La  paraplégie  est  complète,  flasque  ;  il  y  a  quel- 
quefois des  troubles  sphinctériens.  Les  réflexes  patellaires  sont  forts,  il  n'y  a  pas  de 
trépidation  spinale.  L'examen  électrique  des  muscles  fiait  voir  un  peu  de  diminution  de 
l'excitabilité  faradique  et  galvanique,  surtout  pour  les  muscles  de  la  région  antéro-externe 
de  la  jambe. 

La  palpation  détermine  de  la  douleur  musculaire,  les  points  d'émergence  des  nerfs  sont 
douloureux  à  la  pression,  le  signe  de  Lasègue  est  évident.  De  plus,  il  existe  des  troubles 
objectifs  de  la  eensibilité  :  la  moitié  droite  du  corps,  tête  comprise,  est  anesthésique  ;  à 
gauche,  hypoesthésie  seulement.  Rien  aux  yeux,  déglutition  normale,  respiration  fréquente. 
SensationB  gustatives,  olfactives  normales.  Ouïe  normale  à  gauche,  un  peu  diminuée  à  droite. 

Les  signes  de   lésions  cavitaires    dans  les   poumons  ne   permettent  aucun   doute. 
D'ailleurB,  Texamen  microscopique  de  Texpectoration  a  montré  du  bacille  de  Koch. 

En  préseuce  de  cette  symptomatologie  il  fallait  s'arrêter  au  diagnostic  de 
polynévrite.  J*eus  à  discuter  et  à  rejeter  le  diagnostic  de  poliomyélite  aiguë  et 
l'évolution  ultérieure  me  montra  que  j'étais  dans  le  vrai. 

Le  traitement  fut  en  effet  uniquement  orienté,  au  moins  au  début,  contre  les 
lésions  pulmonaires  (air  et  lumière,  nourriture  reconstituante,  pointes  de  feu, 
injections  de  cacodylate  de  soude).  La  disposition  rapide  des  douleurs  permit 
d'instituer  rélectrisalion,  le  massage  des  membres.  Les  progrès  ne  se  ralen- 
tirent pas  et  un  mois  après  le  début  de  la  paralysie  le  malade  pouvait  marcher 
sans  aide  (fin  avril). 

J'ai  quitté  le  malade  dans  la  dernière  semaine  du  mois  dernier  (mai)  ;  ii  était  en 
pleine  guérison.On  ne  trouve  plus  trace  de  troubles  de  la  sensibilité,  tant  objec- 
tive que  subjective;  si  on  cherche  le  signe  de  Lasègue,  il  n'existe  plus. 

Mon  malade  peut  faire  de  longues  courses,  sans  trop  de  fatigue.  En  somme,  il 
peut  aller  et  venir  comme  tout  le  monde,  il  a  un  peu  engraissé,  néanmoins,  on 
note  qu'il  existe  encore  de  l'œdème  péri-malléoiaire,  la  toux  persiste,  et  parfoi8> 
elle  provoque  des  vomissements  alimentaires. 

Les  lésions  du  poumon  existent  toujours.  L'auscultation  du  sommet  gauche 
confirme  de  nouveau  le  souffle  caverneux;  la  percussion  donne  un  son  mat; 
en  avant,  au  tiers  supérieur  des  deux  poumons  on  entend  des  craquements,  puis 
des  râles. 

En  résumé,  j'ai  conclu  à  une  névrite  périphérique  d'origine  tuberculeuse  ; 

i'hypothèse  de  périniévrite  était  d'autant  plus  justifiée^  que  l'affection  a  débuté 

lentement,  progressivement  par  des  fourmillements  et  des  élancements,  avec  de 

l'hyperesthésie  des  membres  I  Puis  apparut  la  paralysie,  débutant  par  les  extré- 

[  mités  et  allant  vers  la  racine. 
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L'hémianesthésie  de  tout  le  côté  droit  y  compris  la  moitié  de  la  tête,  Thyper- 
esthésie  du  côté  gauche,  la  douleur  déterminée  par  la  pression  aux  points  d'émer- 
gence des  nerfs^Ie  signe  de  Lasèg^e  chez  un  individu  évidemment  tuberculeux, 
une  telle  symptomatologie  ne  pouvait  m'arrêter  à  une  lésion  organique  de  La 
moelle,  encore  moins  à  l'hystérie. 

Polynévrite  de  nature  tuberculeuse,  était  je  pense  le  diagnostic  vraisemblable 
et  vrai.  Les  événements  plaident  assez  en  ce  sens,  dans  ce  cas,  la  guérison  est  le 
plus  gros  argument  en  faveur  de  cette  manière  de  voir. 

XII.  —  Contribution  à  Tétade  de  l'origine  des  Myopathies.  Des 
Réflexes  tendineux  dans  les  Myopathies  (présentation  de  malade},  par 
M.  Lbri. 

La  question  très  controversée  de  l'origine  des  myopathies  n'est  pas  encore 
résolue  :  on  se  demande  encore  si  les  alTections  décrites  comme  primitivement 
myopathiques  sont  en  réalité  indépendantes  ou  non  de  toute  altération  nerveuse, 
organique  ou  fonctionnelle.  Le  malade  que  M.  Babinski  veut  bien  nous  permettre 
de  présenter  à  la  Société  paraît  représenter  un  type  accompli  de  la  forme  facio- 
scapulo-humérale  de  la  myopathie  décrite  par  MM.  Landouzy  et  Dejerine  en  I8S5; 
il  nous  paraît  intéressant  parce  qu'il  nous  semble  pouvoir  contribuer  à  la  solution 
de  cette  question. 

C*est  un  jeune  homme  de  16  ans  et  demi  qui  jusqu'à  Tannée  dernière  se 
portait  parfaitement  bien,  en  dehors  de  quelques  maladies  passagères,  dont  il  ne 
peut  spécifier  la  nature,  et  d'une  paralysie  du  côté  gauche  qui  aurait  duré  depuis 
l'âge  de  10  mois  jusqu'à  l'âge  de  3  ans  et  qui  aurait  immédiatement  suivi  une 
vaccination. 

L'affection  a  donc  évolué  très  rapidement,  puisque  c'est  en  un  an  seulement  que 
l'atrophie  a  atteint  le  degré  si  prononcé  que  nous  constatons  aujourd'hui.  Il  était 
menuisier  et  s'est  aperçu  tout  d'abord  de  l'a  difficulté  qu'il  avait  à  manier  son 
rabot;  néanmoins  il  a  pu  travailler  encore  assez  bien  pendant  environ  six  mois 
et  ce  n'est  guère  que  deux  mois  avant  son  entrée  à  l'hôpital,  en  mars  dernier,  qu'il 
a  dû  cesser  tout  travail.  L'atrophie  paraît  avoir  nettement  chez  lui,  à  son  dire, 
débuté  par  le  thorax  et  envahi  ensuite  les  épaules  et  les  membres  supérieurs.  Il 
ne  s'agit  pas  cependant  d'une  forme  exclusivement  scapulo-humérale  et  son  faciès 
est  aujourd'hui  assez  particulier  pour  éveiller  à  lui  seul  l'idée  de  myopathie;  l'efTa- 
cément  des  sillons  et  des  rides,  Tépaississement  de  la  lèvre  inférieure,  sans  qu'elle 
soit  véritablement  éversée,  lui  constituent  un  masque  spécial.  L'aspect  de  la  face 
devient  plus  caractéristique  encore  dans  les  mouvements,  par  suite  de  l'immobi- 
lisation de  certains  muscles.  Quand  le  malade  fronce  les  sourcils,  le  frontal  fait 
bien  encore  quelques  plis,  mais  le  sourciller  paraît  presque  ne  pas  contribuer  au 
plissement;  les  yeux  se  ferment  encore  énergiquement,  mais  Torbiculaire  droit 
paraît  moins  puissant  que  le  gauche  ;  quand  le  sujet  essaie  de  siffler,  il  lui  est 
impossible  de  contracter  suffisamment  son  orbiculaire  labial  pour  accoler  les 
deux  lèvres;  quand  il  rit  enfin,  il  rit  de  travers  sans  avoir  cependant  tout  à  fait 
l'air  de  c  rire  jaune  ». 

Les  muscles  du  tronc  et  des  membres  supérieurs  atteints  sont  ceux  qu'il  est 
classique  de  trouver  atrophiés  dans  la  myopathie  facio-scapulo-humérale  :  les 
grands  pectoraux,  les  deltoïdes  surtout  dans  leur  partie  supérieure,  les  triceps 
brachiaux;  les  biceps  sont  relativement  bien  conservés;  l'atrophie  du  trapèze  et 
du  grand  dorsal  permet  l'aspect  ailé  des  omoplates,  surtout  de  la  droite,  et  leur 
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bascule  remarquable  qui  fait  saillir  Tangle  supéro-interne  au-dessus  du  cou  ;  les 
sus  et  sous-épineux  sont,  au  contraire,  très  bien  conservés.  Le  peaucier  du  cou, 
peu  développé  des  deux  côtés,  l*est  cependant  notablement  moins  à  droite  et  fait 
à  peine  saillie  dans  la  contraction  la  plus  énergique^  quand  le  malade  ouvre 
fortement  la  bouche.  Les  muscles  de  Tavant-bras  sont  tous  bien  développés, 
sauf  le  long  supinateur  dont  on  ne  sent  pas  la  corde.  Les  éminences  ihénar  et 
bypothénar  sont  parfaitement  normales,  de  môme  que  toutes  les  portions  des 
membres  inférieurs. 

Les  déformations  osseuses  de  la  myopathie  existent  et  avec  l'aplatissement  du 
thorax  on  peut  constater  la  déformation  en  entonnoir  signalée  par  M.  Pierre 
Marie. 

Il  n'y  a  aucun  trouble  viscéral,  aucun  trouble  de  sensibilité  générale  ou  spéciale^ 
ti  ce  n'est  une  assez  forte  diminution  de  l'acuité  auditive  à  droite  sans  d'ailleurs 
que  le  malade  ait  jamais  souffert  de  l'oreille  droite. 

La  force  des  différents  segments  des  membres  est  absolument  proportionnelle 
au  degré  de  conservation  des  muscles  qui  concourent  aux  mouvements  exécutés. 
Enfin  l'électrisation  des  différents  muscles  donne  une  diminution  de  l'excita- 
bilité galvanique  comme  de  l'excitabilité  faradique  qui  paratt  uniquement  pro- 
portionnelle au  nombre  des  fibres  atrophiées  dans  chacun  d'eux  :  il  n'y  a  nulle 
part  trace  de  réaction  de  dégénérescence;  les  triceps  brachiaux  paraissent 
avoir  presque  complètement  disparu  et  l'électrisation  à  leur  niveau  produit  par 
propagation  de  l'excitation  un  certain  degré  de  flexion  et  non  d'extension  de 
l'avantpbras. 

Rien  donc  ne  permettrait  de  distinguer  ce  myopathique  de  tous  les  myopa- 
thiques  reconnus  Jusqu'ici  si  nous  n'avions  eu  l'attention  attirée  sur  deux  symp- 
ièmes  que  plusieurs  observateurs  avaient  déjà  observés.  Tout  d'abord  les  réjlexee 
^^Meux  9<mt  modifiés: les  réflexes  radiaux  sont  extrêmement  faibles,  mais  existent 
cependant  ;  les  réflexes  rotuliens  sont  très  difficiles  à  trouver  chez  ce  malade  ; 
on  n'obtient  de  contraction  du  quadriceps  que  par  hasard,  quand  le  pied  repose 
â  terre  par  le  talon,  la  jambe  formant  avec  la  cuisse  un  angle  déterminé  et  la 
cuisse  étant  mise  complètement  à  nu  et  débarrassée  de  tout  lien,  si  peu  constric- 
teur qu'il  soit,  comme  simplement  le  pantalon  relevé.  Dans  ces  conditions  même 
on  n'a  qu'on  réflexe  qui  paratt  très  diminué  des  deux  côtés,  mais  qui  du  moins 
existe  incontestablement.  Il  n'en  est  pas  de  môme  ni  du  réflexe  olécrànien,  ni  du 
réflexe  du  tendon  d'Achiiie  :  ces  deux  réflexes  sont  absolument  abolis  des  deux 
côtés.  Pour  le  réflexe  olécrànien  il  n'en  saurait  être  autrement  puisqu'il  n'existe 
pour  ainsi  dire  plus  de  triceps  brachial;  mais  on  n'en  peut  dire  autant  pour  le 
réflexe  achilléen,  car  les  muscles  des  membres  inférieurs  sont  tous  bien  conser- 
vés, normalement  volumineux  et  vigoureux.  Cette  altération  du  réflexe  du  tendon 
<l'Achille  nous  paraît  être  indubitablement  l'indice  d'une  altération  dans  l'arc 
nerveux  réflexe. 

I^'abolition  des  réflexes  tendineux  qui  nous  a  frappé  chez  notre  malade  n'est 
pas  un  fait  isolé,  tant  s'en  faut  :  déjà  dans  leur  mémoire  qui  date  de  1885 
^M.  Landouzy  et  Dejerine  notent  dans  deux  cas  sur  cinq labolition  du  réflexe 
Patellaire  malgré  l'intégrité  du  quadriceps  et  s'expriment  ainsi  (Rev,  médec.,  1885, 
P*  318)  :  t  Dans  la  myopathie  atrophique  progressive,  on  peut  dire  que  l'état  des 
réflexes  tendineux  est  en  raison  directe  du  volume  des  masses  musculaires... 
Oaas  certains  cas  cependant,  le  réflexe  pateUaire  peut  disparaître  avant  toute  trace 
^atrophie  dans  les  muscles  de  la  cuissSy  comme  on  peut  s'en  convaincre  en  par- 
<^ourant  les  observations  III  et  IV.  S'agit-il  ici  d'une  coïncidence  fortuite  ?la  chose 
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nous  paraît  peu  probable,  par  la  bonne  raison  que  le  réflexe  patellaire  ne  manqug 
guère  chez  les  sujets  sains  et  que,  d'un  autre  côté,  il  s'agit  ici  de  deax 
atrophiques  héréditaires  appartenant  à  la  même  famille.  Cette  absence  du  réflexe 
patellaire  dans  ces  deux  cas,  encore  ineaspUcabU  pour  nous,  mérite  d'être  prise  en 
sérieuse  considération,  car  elle  tend  à  montrer  que  la  valeur  du  phénomène  da 
genou,  quelque  grande  qu'elle  soit  en  clinique,  est  loin  d*étre  absolue  et  que  ce 
phénomène  peut  faire  défaut  chez  des  myopathiques  bien  avant  que  l'atrophie 
se  soit  montrée  dans  les  membres  inférieurs.  » 

La  lecture  d'une  centaine  d'observations  des  différentes  formes  de  myopathie 
aujourd'hui  admises,  recueillies  dans  le  mémoire  d'Erb,  dernier  mémoire  d'ea- 
semblepublié  sur  la  question  (1),  confirme  Topinion  que  la  coïncidence  de  la  dys- 
trophie  musculaire  et  de  l'altération  des  réflexes  n*est  nullement  fortuite,  car  nous 
avons  été  frappé  de  la  discordance  entre  la  fréquence,  déjà  très  grande,  de 
l'atrophie  du  quadriceps,  et  de  la  fréquence  très  sensiblement  supérieure  de  l'abo- 
lition des  réflexes  rotuliens;  les  réflexes  achilléens  étaient,  il  est  vrai,  conservés 
dans  la  grande  majorité  des  cas  ;  Tabolition  des  réflexes  olécrâniens  avec  conser^ 
vation  de  la  force  des  triceps  brachiaux  se  rencontre  peut-être  dans  un  plus 
grand  nombre  encore  d'observations  (observations  numérotées  1,  4  et  25,  Erb.; 
37  Hopmann  ;  55  Erb.,  etc.).  Un  cas  semblable  a  été  rapporté  par  MM.Marie  et  Gninon 
dans  leur  mémoire  de  1885  :  il  s'agit  d'un  cas  de  la  forme  infantile  héréditaire  de 
Duchenne  (forme  scapulo-humérale)  où  les  réflexes  sont  absents  aux  coudes,  bien 
que  c  la  contraction  du  triceps  soiténergique  et  résiste  très  notablement  aux  mou- 
vements passifs  B. 

M.  Pierre  Marie  a  bien  voulu  nous  autoriser  récemment  à  examiner  les  myo- 
pathiques de  son  beau  service  de  Bicêtre  :  sur  les  huit  cas  de  myopathie  de 
formes  diverses  que  nous  avons  pu  voir,  sept  présentaient  une  abolition  complète 
des  réflexes  rotuliens  ;  chez  six  d'entre  eux,  l'abolition  pouvait  s'expliquer  par 
l'atrophie  des  quadriceps,  mais  chez  le  septième  l'atrophie  était  très  peu  marquée  et 
la  force  du  muscle  était  encore  considérable  ;  chez  ce  même  malade,  les  réflexes 
achilléens  étaient  complètement  abolis  et  cependant  les  muscles  du  mollet  étaient 
très  volumineux  et  très  puissants  :  il  s'agissait  pourtant  d'une  myopathie  certaine, 
à  forme  facio-scapulo-humérale,  arrivée  à  un  degré  très  accentué  et  ayant  légè- 
rement atteint  les  membres  inférieurs  (2). 

Sur  ce  même  malade  nous  avons  fait  une  seconde  constatation  intéressante 
que  nous  avons  faite  également  sur  le  malade  que  nous  présentons  à  la  Société  : 
ils  montraient  tous  deux  des  corUnKtiofu  fibrillcùreê;  nous  les  avons  observées 
sur  les  deltoïdes  du  malade  de  M.  Pierre  Marie,  sur  les  muscles  postérieurs  de 
la  cuisse  de  notre  malade.  Ces  constatations  ne  sont  pas  non  plus  isolées  :  outre 
que  trois  autres  des  malades  de  M.  Pierre  Marie  nous  ont  décrit  très  nettement 
l'existence  passagère  de  contractions  flbrillaires  que  nous  n'avons  pu  nous- même 
retrouver  au  moment  de  l'examen,  ces  contractions  ont  été  vues  par  nombre 
d'observateurs  (Zimmerlin,  Hitzig,  Oppenheimer,  etc.,  etc.).  Sans  que  leur 
présence  puisse  avoir  une  valeur  diagnostique  considérable,  puisqu'on  peut  les 
rencontrer  passagèrement  dans  bien  d'autres  affections  que  les  atrophies  spinales 

(1)  Dystrophia  muacnlarifl  progresBiva.  D,  Zeitsehr,  fiir  Nervenheilh^  !*•  voL,  18dl. 

(2)  Depuis  la  présentation  de  notre  malade,  nous  avons  pu  voir,  grfice  à  la  complaisanoe 
de  M.  Florand,  un  antre  myopathique  facio-Bcapulo-huméral  qui  présentait  une  abolition 
complète  des  réflexes  olicrâiiiens  et  rotuliens  malgré  une  intégrité  parfidte  de  la  force  des 
membres  inférieurs  et  une  puissance  encore  très  considérable  des  triceps  braohianx  :  ce 
malade  accusait  en  outre  des  contractions  fibrillaires  au  nivean  des  deltoïdes. 
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et  môme  chez  des  gens  sains,  leur  absence  ne  peut  certes  plus  avoir  la  valeur 
presque  paihognomonique  de  la  myopathie  que  lui  avaient  accordée  au  début  Erb, 
puis  MM.  Landouzy  et  Dejerine  :  on  constate  de  plus  en  plus  fréquemment  des 
contractions  fibrillaires,  aujourd'hui  qu'on  observe  mieux  et  de  façon  plus  suivie 
es  myopathiques  ;  d'autre  part,  certainement  plus  fréquentes  dans  les  atrophies 
d'origine  spinale,  elles  n'y  sont  cependant  nullement  constantes,  ainsi  que 
Duchenne  l'avait  déjà  remarqué. 

Abolition  des  réflexes  tendineux  malgré  Tintégrîté  des  muscles  correspondants, 
contractions  fibriilaires,  tels  sont  les  deux  symptômes  que  nous  avons  constatés 
chex  notre  malade  en  opposition  avec  le  tableau  clinique  aujourd'hui  classique 
de  la  myopathie  et  avec  la  théorie  pathogénique  de  son  origine  primitivement  et 
uniquement  musculaire.  A  ces  remarques,  nous  ajouterons  que  nous  n'avons  pu 
trouver  chez  ce  malade  aucun  antécédent  myopathique  héréditaire  ou  familial, 
comme  Erb  a  pu  en  rencontrer  dans  56  p.  100  des  cas  :  son  père,  éthylique,  a  été 
examiné  par  nous  ainsi  que  sa  sœur  qui  a  27  ans,  est  très  bien  portante  et  a  une 
enfant  de  deux  mois  en  très  bonne  santé  :  ils  ont  tous  leurs  réflexes  normaux  ;  la 
mère  est  aussi  bien  portante.  En  revanche,  nous  avons  indiqué  chez  notre  malade 
l'existence  d'une  paralysie  du  côté  gauche  qui  aurait  persisté  de  1  an  à  3  ans. 
Or  Texistence  d'antécédents  personnels  héréditaires  ou  familiaux  neuropathiques 
n'est  pas  rare  dans  les  observations  de  myopathiques  ;  on  trouve,  suivant  les 
cas,  soit  chez  les  malades,  soit  chez  leurs  ascendants  ou  collatéraux,  des  troubles 
mentaux,  l'idiotie  (Duchenne,  Langdon  Down  7  cas,  Môbius,  Vizioli,  etc.),  des 
convulsions  et  de  l'épilepsie  (cas  multiples  de  Erb,  de  Vizioli,  de  Landouzy  et 
DejerinCy  cas  de  Marie  et  Guinon,  de  Schultze,  de  Spillmann  et  Haushalter,  de 
Pennalo,  etc.),  l'hystérie,  la  chorée,  des  psychoses  diverses,  etc.;  il  n'est  pas 
enrm,fait  important,  jusqu'à  l'amyotrophie  spinale  Aran-Duchenne  qu'on  n'ait 
retrouvée  chez  le  père  de  deux  myopathiques  (Gênas  et  Douillet,  Loire  médicale, 
15  juillet  1895),  dans  la  famille  de  plusieurs  myopathiques  (Viard,  thèse 
Paris,  1900) .  On  trouve  en  outre  chez  ces  myopathiques  des  troubles  trophiques 
variés  pour  lesquels  il  est  diflicile  de  croire  à  une  simple  coïncidence  (Allard, 
Congr,  deeaUén,  etneuroL,  Angers,  1898),  ainsi  que  des  troubles  osseux  indépen* 
danls  des  déformations  dues  à  l'atrophie  de  certains  muscles,  comme  l'aplatissement 
antéro-postérieur  du  thorax  et  la  déformation  en  entonnoir  :  on  s'expliquerait  plus 
aisément,  ce  semble,  ces  troubles  trophiques  et  ces  déformations  osseuses  en 
admettant  une  altération  des  centres  trophiques  qu'en  supposant  une  lésion 
primitive  des  muscles. 

D'autre  part,  si  la  nature  familiale  homologue  se  rencontre,  il  est  vrai,  rarement 
dans  des  atrophies  neurotiques  (Hervouet,  Gcuf.  médic.  de  Nantes,  1898),  il  n'est 
pas  rare  de  trouver  chez  les  ascendants  d'autres  affections  nerveuses  variées  ; 
de  plus,  l'hérédité  môme  homologue  n'est  pas  rare  dans  diverses  afl'ections  du 
système  nerveux,  hérédo-ataxie,  psychoses,  épilepsie  et  surtout  maladie  de 
Thomsen  que  Ton  peut  si  facilement  rapprocher  de  la  myopathie  (Erb)  ;  de  sorte 
que,  si  Ton  ne  peut  accepter  avec  Mobius  que  l'hérédité  soit  une  preuve  de  la 
nature  neuropathique  de  la  dystrophie  musculaire,  on  peut  du  moins  conclure 
avec  Erb  qu'elle  ne  prouve  rien  ni  pour  l'origine  myopathique  ni  pour  la  neuro- 
pathique. 

Les  autres  symptômes  qu'on  a  pensé  pouvoir  invoquer  comme  plus  ou  moins 
décisifs  en  faveur  de  la  nature  primitivement  musculaire  de  la  dystrophie  pro- 
gressive ne  résistent  aujourd'hui,  pas  plus  que  ceux  dont  nous  venons  de  parler, 
à  l*examen  de  certains  faits  :  ni  la  localisation  ni  la  forme  de  l'atrophie,  ni  le 
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mode  de  réaction  électrique  ne  plaident  absolument  contre  Texistence  d'une  alté- 
ration nerveuse  fonctionnelle,  sinon  organique.  Tout  d*abord  il  no  semble  pas  que 
c  les  muscles  se  prennent  par  eux-mêmes  et  pour  eux-mêmes,  comme  disent 
MM.  Landouzy  et  Dejerine,  lorsque  Tun  d'eux  est  atteint,  il  i*est  dans  sa  totalité 
et  à  peu  près  au  même  degré  dans  toute  son  étendue  >  ;  dans  le  cas  môme  qae 
nous  présentons  on  voit  que  le  deltoïde  est  atrophié  uniquement  dans  sa  partie 
supérieure  et  qu'il  est  considérablement  atrophié. 

De  plus,  bien  que  dans  la  myopathie  «  dans  la  sphère  de  distribution  d*un  même 
nerf  on  trouve  des  muscles  absolument  détruits  au  milieu  d'autres  absolameot 
sains  »  (Landouzy  et  Déjerine),  il  ne  semble  pas  qu'elle  frappe  au  hasard  les 
muscles  «  individuellement  »  :  ce  sont  d'ordinaire  les  mêmes  muscles  qui  sont 
pris,  les  mêmes  qui  sont  respectés  dans  chacune  des  formes,  et  quand  une  atrophie 
est  arrivée  à  une  période  avancée  il  serait  souvent  fort  difficile  d'en  déterminer 
la  nature  si  Ton  n*en  connaissait  l'évolution,  et  encore  l'évolution  môme  de  cer- 
taines atrophies  fait-elle  exception  à  la  règle  :  telle  celle  signalée  par  StrQmpell 
qui,  quoique  d'origine  spinale,  débuta  par  les  épaules  et  le  tronc  ;  telle  celle  de 
Landouzy  et  Déjerine  (Rev,  de  médeCf  1886)  qui,  saturnine  et  accompagnée 
d'hémianesthésie,  présentait  absolument  la  localisation  de  la  myopathie.  Les 
muscles  atrophiés  forment  dans  les  deux  catégories  de  faits  (myopathies  et  neu- 
ropathies)  des  groupes  adaptés  à  une  fonction  :  le  groupe  fonctionnel  d'Erb  com* 
prenant  des  muscles  de  toutes  les  portions  supérieures  du  membre  supérieur 
(surtout  deltoïde,  biceps  et  brachial  antérieur,  long  supinateur)  est  particuliè- 
rement remarquable  et  se  retrouve  'aussi  bien  dans  les  amyotrophies  myopa- 
thiques  que  dans  les  neuropathiques  ;  or,  ces  muscles  ont  vraisemblablement 
dans  la  moelle  un  centre  commun.  Ce  sont  d'ailleurs  les  muscles  les  plus  rapi- 
dement développés^  ainsi  que  l'ont  établi  MM.  Babinski  et  Onanoff  (Soe.  de  Ûo' 
logie,  1888)  qui  sont  les  plus  susceptibles  de  s'altérer  dans  les  myopathies  (deltoïde 
et  long  supinateur  en  particulier)  :  Or,  ils  ne  se  développent  probablement  plus  vite 
que  parce  que  leurs  centres  spinaux  sont  plus  tôt  constitués; pour  le  système  ner- 
veux comme  pour  le  système  musculaire,  il  existe  un  lien  étroit  entre  l'anatomie 
pathologique  et  l'anatomie  de  développement,  et  Damsch  a  constaté  dans  deux 
autopsies  l'absence  congénitale  de  certains  muscles  qui  sont  précisément  ceux 
qu'atteignent  de  préférence  les  myopathies  (Centralbl.  f.  Idin.  Médian^  1891). 
La  localisation  de  l'atrophie  n'a  donc  pas  une  valeur  absolue  pour  le  dia- 
gnostic pathogénique  et  l'évolution  elle-même  n'est  pas  toiyours  caractéris- 
tique. 

L'absence  de  réaction  de  dégénérescence  avait  été  longtemps  considérée  comme 
signe  distinctif  de  l'atrophie  d'origine  musculaire  :  or  en  fait  les  observations 
contraires  se  multiplient  aujourd'hui:  Erb  cite  dans  son  mémoire  les  observations 
de  Zimmerlin,  Heubner,  Erb,  Landouzy  et  Déjerine,  Oppenheimer,  Eisenlohr, 
von  Hoon,  Prager,  Schenk,  où,  dans  une  myopathie  bien  caractérisée  clinique- 
ment,  on  a  trouvé  dans  un  ou  plusieurs  muscles  la  réaction  de  dégénérescence; 
récemment^  Spillmnnn  (Soc,  méd,  Nancy^  1899),  Abadie  et  Denoyès  (Icotn,  SalpHr,, 
1900)  viennent  d'en  citer  plusieurs  exemples  :  dans  ces  cas  la  présence  de  réac- 
tion de  dégénérescence  a  véritablement  une  grosse  valeur  pour  indiquer  une  alté- 
ration du  système  nerveux,  mais  son  absence,  qui  reste  la  règle  dans  les  myo- 
pathies, ne  peut  être  considérée  comme  ayant  une  valeur  positive  quelconque, 
elle  n'élimine  nullement  Tidéo  de  lésion  nerveuse. 

L'existence  de  la  réaction  de  dégénérescence  n'indique  d'ailleurs  sans  doute 
pas  l'existence  d'une  altération  musculaire  spéciale  qui  serait  consécutive  à  une 
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lésion  nerveuse,  mais  bien  la  réaction  propre  aux  fibres  musculaires  rendue, 
par  suite  de  la  suspension  de  l'influx  nerveux,  indépendante  de  la  réaction  due 
aux  filets  nerveux  intra-musculaires  :  c'est  ce  qui  résulte  des  expériences  de 
M.  Babinski  qui  a  constaté  que,  une  heure  et  demie  ou  deux  heures  après  la 
mort,  les  muscles  normaux  présentent  la  réaction  de  dégénérescence.  Quant  aux 
lésions  musculaires,  elles  sont  les  mêmes  sous  le  microscope  dans  les  myopathies 
et  dans  des  atrophies  musculaires  consécutives  à  des  lésions  nerveuses  diverses  : 
phases  d'hypertrophie  et  d'atrophie,  prolifération  des  noyaux,  Assures  et  vacuoles 
(poliomyélites,  Moller,  Oppenheim,  Dejerine,  Jofîroy  et  Âchard;  paralysie  infan- 
tile, Hitzig;  syringomyélie, 'Schultze  ;  etc.). 

Quant  au  système  nerveux,  -qu'on  considère  en  principe  comme  devant  rester 
indemne,  il  a  été  trouvé  en  réalité,  dans  les  autopsies  encore  relativement  peu 
fréquentes  qu'on  a  publiées,  rarement  absolument  intact,  mais  rarement  aussi 
assez  lésé  pour  expliquer  l'atrophie.  Dans  leur  autopsie  de  1885,  MM.  Landouzy 
et  Dejerine  eux-mêmes  signalent  a  de  la  congestion  simple  de  la  moelle,  en 
particulier  de. la  substance  grise,  sans  processus  irritatif  aucun,  mais  poussée  à 
un  degré  que  nou$  n'avons  jamais  observé  dans  une  moelle  saine...  trop  marquée  pour 
une  congestion  asphyxique  survenue  au  moment  de  l'agonie  •,  qu'on  pourrait 
croire  c  un  efTet  de  l'atrophie  musculaire,  si  le  noyau  du  facial  inférieur  était 
congestionné,  mais,  seul  de  toutes  les  origines  centrales  des  nerfs  qui  correspondaient 
aux  muscles  atrophiés^  il  avait  été  respecté  pur  la  congestion  ».  Cette  constatation 
ndcropsique  est  assurément  insufiisantc,  <  en  l'absence  complète  d'altération 
dans  les  nerfs  des  muscles  malades,  aussi  bien  dans  leurs  ramifications  intra- 
musculaires que  dans  leurs  troncs  et  dans  leurs  racines...,  le  névraxe  présen- 
tant les  caractères  de  l'état  physiologique  et  les  cellules  motrices  en  particulier 
étant  intactes  sur  toute  leur  hauteur  »  pour  expliquer  par  une  altération  orga^ 
nique  du  système  nerveux  l'atrophie  très  prononcée  qu'avait  présentée  le 
malade  ;  mais  néanmoins  cette  congestion  reste  inexplicable  pour  MM.  Lan- 
douzy et  Dejerine,  c  la  suppression  des  fonctions  des  nerfs  moteurs  étant  impuis- 
sante à  elle  seule  pour  amener  leur  altération,  et  ceci  s'appliquant  également  à 
la  moelle  b,  comme  l'avaient  montré  MM.  Dejerine  et  Mayor  sur  la  moelle  et  les 
nerfs  d*amputés  d'ancienne  date. 

Les  autopsies  de  Reste ven,  de  Clarke,  de  Gowers,  de  Byrom  Bramwell, 
d*Eisenlohr,  de  Singer,  etc.,  ont  montré  des  lésions  médullaires  insuflisantes  peut- 
être  pour  expliquer  à  elles  seules  toute  l'atrophie.  Les  autopsies  d'Ërb  et 
Schultze,  de  Kahler  et  surtout  de  Frohmaier  et  de  Heubner  ont  montré  au 
contraire  une  diminution  très  notable  de  volume  et  de  nombre  des  cellules 
des  cornes  antérieures  et  une  dégénérescence  des  nerfs  (.correspondants 
aux  muscles  atrophiés.  En  dehors  de  ces  cas  nets,  il  n'est  presque  pas  de 
relation  d'autopsies,  parmi  les  dix-huit  rassemblées  par  Erb,  qui  ne  rende 
compte  d  une  altération  médullaire  minime,  dans  les  cornes  antérieures  surtout, 
souvent  d'une  altération  d'un  nerf  périphérique,  souvent  d'une  altération  vascu- 
laire  dans  le  système  nerveux.  Fuerstner,  puis  Babès  ont  plus  récemment 
signalé  des  altérations  localisées  aux  extrémités  nerveuses  intra-musculaires, 
déjà  indiquées  par  Hitzig  ;  surtout  M.  Gombault  a  rapporté  un  cas  où  les  cellules 
des  cornes  antérieures  étant  saines:  «  sur  un  grand  nombre  de  fibres  des  nerfs 
d'un  membre  supérieur  et  d'un  sciatique,  le  cylindraxe  a  totalement  disparu  ou 
tout  au  moins  a  cessé  de  se  colorer  par  le  carmin;  la  lésion  s'atténue  au  fur 
et  à  mesure  qu'on  remonte  le  long  du  nerf  ;  dans   les   racines  antérieures,  les 

fibres  saines  sont  de  beaucoup  les  plus  nombreuses  •  (Arch,  expér.  méd,,  1889). 
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]^.  Maixner  a  signalé  au  Congrès  de  Moscou  des  lésions  des  centres  nerveux  et 
des  nerfs  dans  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  familiale  (destruction  des 
cellules  des  cornes  antérieures,  destruction  des  cylindraxes  dans  certains  nerfs). 
Dans  la  même  forme,  Préobrajensky  aurait  trouvé  une  moelle  syringomyélique 
(Soc.neurol.,  Moscou,  1898).  Barlow  et  Batten  signalent  des  lésions  médullaires 
et  des  lésions  des  racines  postérieures  (Btit.  môd.  Journal,  1899).  Spiller  fait 
une  étude  des  cas  mixtes  dans  lesquels  le  système  nerveux  est  atteint  (J.  ofner^ 
vow  and  mental  disease,  1900). 

.  Mais  tous  ces  faits  sont,  en  somme,  ou  exceptionnels  ou  insuffisants  pour 
primer  les  constatations  négatives  d'autres  observateurs,  et  il  faut  conclure  que 
la  myopathie  peut  se  présenter  sans  aucune  altération  organique  du  système 
nerveux  ;  du  moins  dénote-t-elle  cependant  Texistence  fréquente  d'une  altération 
organique  possible  qui,  si  minime  soit-elle,  peut  être  soit  le  reste  <  de  lésions 
complètement  réparées  »  (Lépine),  soit  plus  probablement  l'indice,  le  résultat 
tardif  peut-être  d'une  altération  fonctionnelle  dont  le  territoire  peut  être  beau- 
coup plus  étendu  et  inaccessible  à  nos  moyens  d'investigation.  Or  MM.  Charcot 
et  Babinski  ont  montré  en  1886  (Arck.  fieurol.)  qu'il  existe  indubitablement  des 
atrophies  hystériques  indépendantes  de  toute  altération  macroscopique  ou 
microscopique  des  nerfs  et  des  centres  nerveux,  atrophies  bien  moins  pro- 
noncées il  est  vrai  que  les  amyotrophies  organiques,  et  cette  constatation 
a  été  confirmée  depuis  par  tous  les  observateurs,  en  particulier  par  Steiner 
(D.  Zeitschr,  fur  Nervenheilk.,  1893),  par  M.  Dubois  (th.  Paris,  1898).  De  plus, 
M.  Babinski  a  montré  que  l'atrophie  de  certains  hémiplégiques  ne  s'accom- 
pagne d'aucune  altération  quelconque  des  cornes  antérieures,  et  cette  obser- 
vation a  été  vérifiée  par  Borgherini,  Quincke,  Darkschewitschy  Steiner,  etc.. 
L'atrophie  musculaire  peut  donc  être  sous  la  dépendance  d'un  simple  trouble 
fonctionnel  du  système  nerveux  central,  indépendamment  de  toute  altération 
organique  des  cellules  des  cornes  antérieures,  centre  trophique  des  faisceaux 
neuro-musculaires.  Ainsi  se  trouve  justifiée  dans  certains  cas  l'hypothèse  de  Erb 
que  Tatrophie  musculaire  pourrait  être  une  trophonévrose  musculaire,  la  suite 
de  troubles  fonctionnels  dans  les  centres  trophiques  médullaires  faisant  sentir 
leur  effet  tout  d'abord  au  point  le  plus  éloigné  de  ces  centres  trophiques.  Cette 
hypothèse  peut-elle  s'appliquer  aux  myopathies  ?  C'est  ce  qui  reste  à  démon- 
trer. 

Toujours  est-il  que  depuis  longtemps  l'origine  myopathique  de  la  dystrophîe 
musculaire  progressive  a  été  fortement  battue  en  brèche  ;  l'un  après  Tautre  ses 
différents  signes  distinctifs  ont  été  signalés  dans  les  amyotrophies  manifes- 
tement spinales  ou  névritiques,  et  d'autre  part  ont  fait  défaut  chez  des  ^jels 
reconnus  myopathiques  :  telles  l'absence  de  contractions  fibrillaires,  l'absence  de 
réaction  de  dégénérescence,  la  nature  héréditaire  ou  familiale,  la  localisatioD 
spéciale  et  l'évolution  de  l'amyotrophie.  Il  est  un  signe  que  bien  des  auteurs 
ont  indiqué  en  passant,  mais  négligé  d'interpréter  :  c'est  l'abolition  de  certains 
réflexes  tendineux  qui,  très  fréquente,  nous  paraît  pouvoir  apporter  un  élément 
important  dans  le  débat. 

En  somme,  aucun  des  caractères  cliniques  de  la  dystrophie  musculaire  ne 
paraît  avoir  une  valeur  absolument  démonstrative  de  l'origine  myopathique;  si 
à  cela  nous  ajoutons  les  résultats  discordants  des  autopsies,  la  fréquence  des 
lésions  nerveuses  et  l'identité  des  lésions  musculaires  avec  celles  de  certaines 
affections  organiques  du  système  nerveux,  le  nombre  croissant  enfin  des  cas 
mixtes  et  des  cas  de  transition,  il  nous  semble  légitime  de  conclure  encore  avec 
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Erb  qu*il  «  est  prématuré  de  considérer  le  processus  qui  nous  occupe  comme 
étant  primitivement  myopathique  ». 

XIII.  —  Gontrlbution  à  Tétade  anatomo- pathologique  de  la  Myélite 

Syphilitique,  par  MM.  A.  Thomas  et  G.  Hauser. 

Dans  cette  communication  nous  n'avons  pour  but  que  de  présenter  quelques 
considérations  sur  la  nature  des  altérations  anatomiques  au  cours  de  la  syphilis 
médullaire.  Les  faits  que  nous  rapportons  sont  d'ailleurs  bien  connus,  mais 
quelques  particularités  observées  dans  ce  cas  nous  semblent  pouvoir  en  éclairer 
l'interpréta  tien. 

Observation  clinique.  —  Marie  S...,  âgée  de  51  ans,  couturière,  est  entrée  le  18  dé- 
cembre 1899,  à  la  Salpêtrîère. 

Bien  de  particulier  à  noter  dans  les  antécédents  héréditaires.  Personnellement  la  malade 
a  toujours  joui  d'une  bonne  santé,  elle  n*a  fait  aucune  maladie  aîgue.  A  Tâge  de  28  ans  elle 
aurait  contracté  la  syphilis  qui  se  manifesta  par  un  chanere  de  la  vulve,  et  une  éruption 
secondaire;  le  médecin  qu'elle  consulta  lui  prescrivit  des  pilules  et  rengagea  à  ne  pas  se 
marier  à  ce  moment. 

Début.  —  Vers  le  mois  d'août  dernier  (1899)^  la  malade  éprouva  une  certaine  faiblesse 
des  jambes,  qui  la  gênait  pour  marcher,  monter  un  escalier,  etc.  Cet  état  alla  s^accentuant 
et  au  moment  de  son  entrée  elle  ne  pouvait  marcher  qu*appuyée  sur  un  bras. 

Décembre  1899.  —  La  malade  s'effondre  sur  ses  jambes  lorsqu'on  la  met  debout;  cepen- 
dant la  force  musculaire  des  membres  inférieurs  n'est  pas  très  diminuée.  Les  réflexes  sont 
un  peu  exagérés.  La  sensibilité  subjective  et  objective  est  intacte. 

Janvier  1900.  —  Dos  sensations  douloureuses  de  tiraillement  ont  apparu  dans  les 
membres  inférieurs.  Il  y  a  des  crampes  musculaires.  Les  réflexes  tendineux  sont  plus 
exagérés;  on  constate  du  clonus  aux  deux  pieds  et  le  signe  de  Babinski  se  manifeste.  En 
même  temps  sont  apparus  des  troubles  vésicaux  (rétention),  et  Timpotence  des  membres 
inférieurs  a  fait  des  progrès. 

14  février  1900.  —  La  malade  ne  peut  bouger  du  lit;  elle  est  incapable  de  soulever  la 
jambe  au-dessus  du  plan  du  lit ,  tous  les  mouvements  des  membres  inférieurs  sont  extrê- 
mement limités  et  faibles.  La  sensibilité  cutanée  dans  ses  divers  modes  (tact,  douleur, 
température)  est  très  diminuée  sur  toute  la  surface  des  membres  inférieurs  et  jusqu'à  une 
ligne  boriaontale  passant  au  niveau  de  rombilic. 

La  sensibilité  articulaire  est  abolie  pour  les  différents  segments  du  membre  inférieur 
droit  et  à  gauche  dans  les  petites  jointures  du  pied. 

Même  exagération  des  réflexes  et  mêmes  signes  de  spastlclté.  On  note  une  atrophie  déjà 
très  marquée  surtout  au  niveau  des  cuisses. 

La  malade  ayant  depuis  peu  avoué  ses  antécédents  spécifiques,  un  traitement  intensif 
&  été  institué  (deux   cures  successives  de  frictions  et  iodure  à  haute  dose) . 

Avril  190O.  —  Des  sensations  douloureuses  (fourmillements,  picotements)  très  pénibles 
sont  éprouvées  par  la  malade  dans  les  membres  inférieurs  et  la  région  hypogastrique. 
L'atrophie  musculaire  s'accentue  rapidement.  Un  début  d'eschare  apparaît  dans  la  région 
>scrée.  Le  traitement  spécifique  n'a  amené  aucun  résultat. 

Septembre  1900.  —  L'impotence  des  membres  est  absolue  :  la  paraplégie  revêt  au  plus 
l^aut  degré  le  caractère  spasmodique  (exagération  extrême  des  réflexes  tendineux,  raideur  et 
contracture  des  membres).  La  rétention  d'urine  est  complète  et  la  malade  est  obligée  d'avoir 
recours  à  la  sotide.  L^  sensations  douloureuses  persistent  dans  les  membres  inférieurs,  et 
Is  sensibilité  objective  y  est  sinon  totalement  abolie,  au  moins  extrêmement  diminuée. 

Les  membres  supérieurs  ont  conservé  une  intégrité  parfaite. 

6  janvier  i90î.  —  L'état  général  de  la  malade  a  beaucoup  baissé,  elle  a  maigri  et  pris 
^ne  teinte  cachectique  prononcée. 

Une  escarre  véritable  s'est  formée  depuis  une  quinzaine  de  jours.  Oes  jours  derniers 
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l'ftat  s'est  encore  aggravé  ;  elle  touBie  et  l'auioultatioa  fait  déaouTTir  dei  risnea  de  br(>D.    ' 
ohlte  et  de  la  congestion  de»  bases. 

Une  DouTelle  teatative  de  tn^lemeat  uerouriel  a  dû  être  abaodoDDâe  rapidement  i  tsc^i 
de  la  diarrhée  et  de  l'État  nauséeux  qu'il  provoquait. 

Les  membres  inférieure  sont  cotuplitement  paralysêa,  mail  iep»U  qttlqutt  j^mr*  tau 
ipatmodiqve  a  beaucoup  dîmiiiKi :  on  peut  imprimer  anz  jambes  des  monTemenlapaiiifi. 
il  n'7  a  plus  de  raideur. 

Les  contractures  et  les  secouBses  si  marquées,  qui  se  produisaient  dan*  tout  le  mem>'K 
souH  l'influence  de  ta  pliulégère  excitation,  ont  disparu.  La  percussion  da  tendoa  rotul.^a 
produit  une  faible  contraction  du  triceps  mais  aucun  déplacement  de  la  jambe.  Le  rlonit 
du  pied  et  la  trépidation  rotulieune  ne  s'obtiennent  plus,  lephénomènedeBabiuski  s'obseii; 
cependant  encore. 

L'atrophie  et  l'amaigrissement  des  membres  inférieurs  sont  extrêmes,  l'épiderme  desquama 
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abondamment  ani  pieds  sous  Corme  d'écaillei  et  da  lambeaux.  Les  extrémités  sont  cedf- 
matiées. 

La  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique  est  presque  entièrement  abolie  josqn'ao 
niveau  de  la  ligne  sous-mamuiaire. 

Les  membres  supérieurs  ne  présentent  aucun  trouble  moteur  on  seiixitif.  L«a  pupilles  sonl 
normales. 

Le  lendemain  l'état  s'aggrava.  La  toux  devint  fréquente,  la  respiration  devint  r^i^li^' 
enccad(-e.  La  leraii^'rature  s'éleva  à  39°.  L'auscultation  ât  découvrir  une  lone  nbmslr  e( 
■oufNaiite  âla  base  du  poumon  gauche.  La  dyspnée  s'accrut,  le  pouls  devint  petit  et  ri)  Me 
et  la  malade  eui^comba  le  9  janvier. 

ExAUEN  AN&TuuiqaE.  —  A.  l'autopsie, les  méninges  étaient  adhérentes  entre  elleset  ait 
moelle  au  niveau  de  la  rét'iun  dorsale.  En  essayant  d'ouvrir  la  dure-mère,  il  l'wt  écoolt 
une  substance  orémeuBeet  par  suitfi  la  région  correspondanle  de  la  moelle  •  été  déformée 
Mais  il  ne  s'agissait  pas  de  pus  à  proprement  parler.  C'est  le  tissu  même  de  la  moelle,  di fil uest 
et  ramolli,  qui  s'est  échappé  par  l'incision. 

Le  durcispement  a  été  fait  dnns  le  formol  puis  dansleliquide  deHQIter  addiIJonnéd'sluD 
de  chrome.  Des  fmgmonta  prélevés  à  tous  les  niveaux  ont  été  coupés  afin  inclusion  soit  m 
Golloilion,  soit  à  la  pnrnlfine  ;  les  coupes  ont  été  colorées  par  la  méthode  de  Wdgert-F^ 
de  Uarchi,  le  picro-carmin,  l'hématoxyline-éosine,  la  fuchsine  adde,  etc. 
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1>  LisiON  PBIMITITI.  —  La  IfiJon  primttlTe  l'étond  depaii  U  pramlèra  nolnd  lomb^re 
}Diqu'itn  niTeftu  del'extrtmité  Inférieure  de  la  VII'  carvicmls.  Il  s'agit  de  léiion»  méningée! 
«t  médullurea.  Le*  raéniogM  aont  eitrSmement  épuBiiei  ;  la  pachf  méningile  dâbnte  aa 
nÎTeaa  ds  la  première  racine  lombaire,  elle  l'atténue  conBidérablement  Teri  la  troiiième 
donale  et  disparstt  complètement  un  peu  plue  haut.  But  toute  cette  étendue  il  exlite  dea 
idhéreneea  intimes  eatre  lei  trois  méninge*.  Les  lË^ions  de  lamoella  sont  i  leur  maximum 
entre  la  %•  dorsale  et  In  T*  dorsale-.  Dans  toute  cette  hautear,  il  existe  un  bouleversement 
tel  des  diflérentes  parties  de  la  moelle,  qu'il  est  difficile  d'en  teire  ta  topographie.  On  ne 
peut  plus  distinguer  ni  les  cornes  antérieures,  ni  lu  cornes  postérieures.  L'orientation  dea 
Sbres  est  profondément  troublée,  Bur  des  coupes  perpendiculaires  les  fibres  sont  sourent 
disposées  en  tourbillons,  ou  couchées  comme  un  ctiamp  de  blé.  Au-dessus  de  la  T*  cervl- 
catelei  cornes  antérieures  etpostérieuresreprenaeDtleurconflgaration  normale;  cependant, 


postérieure  (coloration  par  le  picro-carmin) 


d'un  eàlÉ,  les  lésions  envcdent  un  prolongement  rolumineux  qui  déoaplte  la  base  de  la 
'^orne  postérieure  jusqu'au  niveau  de  la  VII*  cervicale.  Ce  prolongement,  étroit  dans  la 
PV'ia  supérieore  de  la  région  dorsale,  se  renfle  en  massue  au  niveau  de  la  VIIl'  aervicale 
«'  déprime  fortement  le  bord  postérieur  de  la  corne  antérieure. 

EiUlKN  H ISTO LOGIQUE.  —  JUiniiiça.  La  dure-mère  est  transformée  en  un  tissu 
^breu,  très  deuse,  il  existe  quelques  prolifâratione  nucléaires  sur  ses  bords;  on  y  découvre 
de  nombreux  vaisseaux  A  parois  épaissies,  atteints  d'endo  et  de  périvaecuiite;  plus  rare- 
ment  on  voit  de  petits  foyers  hémorrhagiques  ou  des  inflltratious  de  globules  rouges. 

I^s  mêmes  altérations  vasculaires  se  retrou  vent  dans  l'arachnoïde,  mais  encore  plusaocen- 
'*>^i  ;  le  tissu  conjonotit  y  est  moins  dense  et  forme  sur  la  plus  grande  étendue  de  la 
Minpe  oQ  réticnlum  i  mailles  plus  ou  moins  larges  comblé  en  partie  par  des  éléments 
OHcléaires,  se  colorant  bien  par  l'hématotylioe  ;  quelques-uns  cependant  se  colorent  en 
me  (hématoxyllnee-éosine).  Un  certain  nombre  sont  entourés  d'une  couotie  de  protoplaima 
*'"*  épaisse,  Il  j  a  encore  quelques  gros  tractus  fibreux  enroulés  qui,  sur  des  coupes  per- 
pandicalaires,  se  présentent  comme  dea  vusseaux  oblitérés  atteints  d'endo-périvaxculile. 

u  pie-mère  sot  également  très  épaissie,  de  même  que  la  couche  sous-pie-mérienne;  on  voit 
de  nombreux  vaisseaux  traverser  cette  membrane  pour  s'arboriser  ensuite  dans  la  moelle. 
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Le  sillon  antérieur  est  comblé  par  des  vaiBseauz  malades,  du  tissa  nerveux,  et  tool  à 
fait  à  son  extrémité  antérieure  par  les  méninges  proliférées. 

Raeineê.  —  Les  racines  antérieures  et  postérieures  sont  complètement  englobées  dans  ce 
tissu  néoformé  ;  quelques  faisceaux  des  racines  antérieures  sont  moins  riches  en  fibres,  et 
celles  qui  perdstent  sont  engafnées  dans  du  tissu  fibreux.  Malgré  cela,  aur  les  coupes 
colorées  par  la  méthode  de  Pal,  il  n^existe  pas  de  décoloration  appréciable  dea  racines  et 
sur  les  coupes  colorées  par  le  Harchi,  on  n*y  trouve  pas  de  corps  granuleux. 

MoeUe.  —  La  moelle,  complètement  désoiganisée,  revêt  presque  uniformémeDt,  sur  des 
coupes  colorées  au  picro-carmin,  un  aspect  tacheté  et  tigré.  En  effet,  les  fibrea  nerveuses 
dont  on  peut  reconnaître  encore  la  forme  et  la  disposition  habituelles  sont  plongées  dans 
un  tissu  granuleux  se  colorant  en  rose  foncé.  Dans  ce  tissu,  les  noyaux  sont  rares,  et  on  ne 
saurait  affirmer  Texistence  de  cylindraxes  ;  mais  en  examinant  des  coupes  longitodinales, 
on  peut  facilement  se  rendre  compte  qu'il  est  le  produit  des  altérations  des  fibres  nerveusds 
poussées  à  leur  maximum. 

En  effet,  les  fibres  qui  persistent  ont  subi  des  altérations  considérables.  Les  unes  ont 
encore  une  gaine  colorée  en  jaune  par  Tacidepicrique;  d'autres  ont  une  gaine  colorée  eo 
rose  sale  contenant  de  fines  granulations.  Sur  d*autres  encore,  la  gaine  est  invisible  et  se 
confond  avec  le  tissu  environnant.  Elles  sont  toutes  irréguHères,  tuméfiées  ;  les  cylindraxes 
acquièrent  des  dimensions  énormes,  gigantesques.  Ils  ont  en  certains  pointa  jusqu'à  dix  et 
vingt  fois  leur  diamètre  habituel.  Ils  sont  monilif ormes,  renflés  par  places,  amincia  ailleurs; 
un  grand  nombre  enroulés  en  spirale  ou  pelotonnés  sur  eux-mêmes.  Quelques-uns  se 
résolvent  par  places  en  boules  et  en  granulations  protoplasmiques  analogues  à  celles  que 
l'on  rencontre  dans  le  tissu  granuleux  précédemment  décrit  (d'autres  sont  dissociés  en 
fibrilles).  Sur  les  coupes  colorées  par  la  méthode  de  Marchi,  on  peut  s'assurer  de  la  préeence, 
au  milieu  de  ce  tissu,  de  corps  granuleux  nombreux  et  volumineux.  D'autre  part,  sur  les 
coupes  colorées  par  la  méthode  de  Weîgert-Pal,  on  trouve  un  nombre  de  gaines  de  myéline 
beaucoup  plus  considérable  qu'on  ne  s'y  attendait  tout  d'abord  ;  la  plupart  sont  én<»méiiient 
gonflées  et  irrégulièrement  colorées  ;  elles  se  détachent  en  bleu  plus  ou  moins  foncé  sur  le 
fond  grisâtre  de  la  coupe. 

On  ne  trouve  nulle  part  de  fibrilles  névrogliques  ;  les  noyaux  y  sont  de  même  extrêmement 
rares  ;  dans  les  régions  les  plus  malades,  les  cellules  nerveuses  ne  sont  que  partiellemeot 
disparues. 

Les  vaisseaux  sont  nombreux  ;  quelques-uns  paraissent  normaux,  mais  la  plupart  ont 
subi  des  altérations  d'endo  et  de  périvasculite  ;  plusieurs  sont  même  complètmentoblitéréi« 
Par  endroits,  la  néoformation  des  capillaires  est  extrêmement  riche.  On  découvre  plus 
rarement  des  infiltrations  hémorrhagiques.  Les  vaisseaux  malades  forment  sur  la  plupart 
des  coupes  le  centre  des  placards  déjà  décrits,  mais  il  ne  semble  pas  qu'il  existe  un  rapport 
constant  entre  le  degré  d'altération  des  vaisseaux  et  celui  des  altérations  parenchyms- 
teuses. 

Dahê  le  prolongement  eeroieal  de  la  lésion,  la  structure  est  la  même.  Il  existe  de  nombreux 
cylindraxes  extrêmement  fins  plusieurs  fois  enroulés  sur  eux-mêmes  ;  un  assez  grsnd 
nombre  possède  une  gaine  de  myéline  se  colorant  bien  en  jaune  par  l'acide  picrique.  Ces 
éléments  sont  plongé^  dans  un  tissu  granuleux  comme  dans  les  coupes  précédentes.  On  y 
trouve  les  mêmes  altérations  vasculaires  et  des  corps  granuleux. 

Ce  tissu  donne  l'illusion  d'un  bourgeon  qui  se  serait  développé  de  bas  en  haut;  il  est  bien 
limité  de  toutes  parts  et  nettement  distinct  du  cordon  latéral  et  du  cor«ion  postérieur,  de 
sorte  qu'on  ne  peut  faire  que  deux  hypothèses  :  il  s'agit  soit  d'un  foyer  de  myélite  déve- 
loppé dans  une  hétérotopie  préalable  de  la  moelle,  soit  d'un  bourgeonnement  des  éléments 
parenchymateux  irrités  au  niveau  de  la  lésion  primitive. 

2*  LESIONS  sECONDAiBEâ.— Les  lésions  précédemment  décrites  ont  eu  pour  conséquences: 

a)  Au-dessous  de  la  lésion  :  !•  une  dégénération  bilatérare  du  faisceau  pyramidal  croisé 
plus  marquée  d'un  côté  que  de  l'autre  (décoloration  parla  méthode  de  Pal,  nombreux  corps 
granuleux  par  la  méthode  de  Marchi)  ;  2^  une  légère  dégénération  du  faisceau  fondamental 
antérieur  ;  S^  dégénération  du  triangle  de  Gombault  Philippe.  Les  deux  dernières  ^>pré* 
ciables  seulement  par  la  méthode  de  Pal  et  au  carmin. 

hj  Au-dessus  de  la  lésion,  une  légère  dégénération  de  la  aone  marginale  du  cordon  latérsl, 
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plaa  marquée  an  niveau  da  faisceau  cérébelleux  direct  et  du  faisceau  de  Gk>werB  (colora- 
tion plua  pâle  par  la  méthode  de  Pal,  quelques  corps  granuleux  par  la  méthode  de  BCarchi), 
maiSi  au  pioro-carmin,  on  constate  enoora  Texlstence  de  nombreux  cylindraxes. 

Le  cordon  de  GoU  contient  seulement  un  peu  moins  de  fibres  à  myéline  qu'à  l'état 
normal  ;  dans  le  tissu  qui  sépare  les  gaines  saines  on  ne  trouve  pas  de  fibrilles  névror 
gliques,  mais  un  asses  grand  nombre  de  corps  arrondis  qui  sont  vraisemblablement  des 
cylindraxes  dénudés.  Les  corps  granuleux  sont  principalement  cantonnés  dans  l'extrémité 
antérieure  du  cordon  de  GoU  surtout  d'un  côté  ;  mais,  d'une  façon  générale,  ils  ne  sont 
pes  très  abondants  ;  les  corps  granuleux  disparaissent  au  fur  et  à  mesure  qu'on  remonte 
rere  la  région  cervicale  supérieure.  Sur  tonte  la  hauteur  du  prolongement  cervical  de  la 
lésion,  il  existe  une  dégénération  de  la  zone  cornu-commissurale  du  même  côté. 

En  résumé,  les  lésions  primitives  de  la  moelle  sont  caractérisées  :  1*  par  une  irritation 
intense  des  éléments  parenchymateux  ;  2«  par  une  prolifération  et  des  altérations  vascu- 
laires  considérables;  S^  par  l'absence  de  prolifération  névroglique  fibrillaire  ou  nucléaire. 

La  disparition  d'un  assez  grand  nombre  de  cellules  nerveuses  démontre  que  ce  processus 
a  été  non  seulement  irritatif  mais  destructif. 

RÉFLEXIONS.  —  Cette  observation  nous  suggère  les  réflexions  suivantes  : 

1»  Au  point  de  vue  eUniquej  les  symptômes  présentés  par  cette  malade  (para- 
plégie spasmodique  avec  troubles  de  la  sensibilité,  troubles  des  sphincters) 
avaient  fait  porter  le  diagnostic  de  myélite  transverse  ;  d'autre  part,  Texistence 
de  douleurs  assez  vives  non  seulement  dans  les  membres  inférieurs,  mais  à 
Tabdomenet  autour  de  la  ceinture,  laissaient  supposer  que  les  méninges  devaient 
participer  au  processus  inflammatoire.  La  fréquence  de  ces  accidents  chez  les 
anciens  syphilitiques  et  les  aveux  d*une  syphilis  antérieure  remontant  à  23  ans  (1) 
permettaient  de  poser  le  diagnostic  de  méningo-myéiite  d'origine  syphilitique. 

Nous  ferons  remarquer,  en  passant,  le  long  intervalle  qui  s'est  écoulé  entre  Tac- 
aident  primitif  et  les  accidents  médullaires,  leur  marche  progressive  et  les  résul- 
tats négatifs  du  traitement  spécifique  plusieurs  fois  tenté.  Nous  attirerons  encore 
l'attention  sur  l'intégrité  absolue  des  membres  supérieurs  tant  au  point  de  vue  de 
la  motilité  que  de  la  sensibilité,  malgpré  l'existence  d'un  foyer  de  myélite  dans  la 
région  cervicale  inférieure.  Enfin,  malgré  Tabolition  presque  complète  de  la  sen- 
sibilité tactile  dans  les  membres  inférieurs  et  la  partie  inférieure  du  tronc,  le  tiers 
postérieur  du  cordon  de  Goll  était  presque  intact  à  la  région  cervicale. 

2o  Au  point  de  vue  anatomiquey  en  présence  des  altérations  considérables 
relevées  du  côté  des  méninges  et  du  côté  des  vaisseaux,  on  peut  se  demander 
si  les  altérations  médullaires  n'en  sont  pas  la  conséquence  immédiate.  C'est  là 
l'opinion  actuellement  la  plus  répandue  et  devenue  en  quelque  sorte  banale. 

On  ne  peut  en  effet  faire  abstraction  d'un  certain  degré  de  compression  exercée 
par  les  méninges  épaissies  sur  les  tissus  médullaires  ; 

On  ne  peut  davantage  ne  pas  tenir  compte  des  altérations  vasculaires  poussées 
jusqu'à  l'oblitération  pour  quelques  vaisseaux,  altérations  qui  ont  dû  modifier 
sensiblement  la  nutrition  du  parenchyme.  Mais  on  est  également  en  droit  de  se 
demander  si  les  éléments  nerveux  n'ont  pas  subi  une  irritation  en  quelque  sorte 
primitive,  indépendante  à  la  fois  de  la  compression  méningée  et  d'une  circulation 
insuffisante. 

En  ce  qui  concerne  le  rôle  de  Tépaississement  des  méninges,  nous  rappelle- 
rons que  la.moeiIe  était  plutôt  un  peu  augmentée  de  volume  et  que  la  compression, 
si  tant  est  qu'elle  existait,  aurait  été  impuissante  à  provoquer  un  bouleversement 
aussi  considérable. 

(1)  Toute  autre  cause  d'Inflammation  ou  de  compression  de  la  moelle  étant  éliminée. 
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Ea  ce  qui  concerne  la  circulation,  nous  ferons  remarquer  que  ies  lésions  des 
vaisseaux  n'ont  pas  eu  pour  conséquence  une  destruction  de  tous  les  éiémeots 
nerveux,  et  ce  qui  paratt  le  démontrer,  c'est  le  très  petit  nombre  de  fibres  dégé- 
nérées dans  le  cordon  de  Goll  à  la  région  cervicale;  pour  ce  système  de  fibres,  le 
processus  pathologique  a  été  plus  irritatif  que  destructif.  D'autre  part,  ii 
plusieurs  vaisseaux  ont  été  oblitérés  du  fait  de  Tendo  et  de  la  pcrivasculite,  il 
existait  une  néoformation  capillaire  qui  a  pu  suppléer  en  partie  l'obsinictioQ 
d'un  certain  nombre  de  vaisseaux. 

En  outre,  sur  quelques  coupes  verticales  passant  par  la  région  cervicale,  nous 
avons  constaté,  en  dehors  de  tout  foyer  inflammatoire,  des  altérations  parenchy* 
mateuses  limitées  à  quelques  fibres  et  présentant  tous  les  deg^s  de  transforma- 
tion observés  au  niveau  du  foyer  de  myélite  ;  les  lésions  vasculaires  et  méningées 
faisaient  défaut  :  ce  qui  démontre  que  les  altérations  parenchymateuses  ne  sont 
pas  toujours  sous  la  dépendance  des  altérations  vasculaires  ;  elles  n'ont  d^aiUenrs 
dans  ce  cas  aucun  caractère  spécifique  et  elles  rappellent  d'assez  près  quelques- 
unes  des  transformations  parenchymateuses  que  nous  avons  eu  l'occasion  d'ob- 
server dans  d'autres  affections  et  en  particulier  dans  la  sclérose  en  plaques. 

Nous  appellerons  encore  l'attention  sur  l'intég^té  presque  absolue  des  racines, 
bien  qu'elles  fussent  englobées  dans  des  tissus  très  enflammés. 

Enfin,  l'absence  de  prolifération  névroglique  malgpré  la  longue  durée  des 
lésions  mérite  d'être  signalée,  peut-être  est-elle  due  au  caractère  sabaign  de 
l'inflammation^  mais  on  connaît  aussi  sa  variabilité  suivant  llndivûtn  el  peut- 
être  aussi  suivant  la  nature  de  l'agent  morbide. 

En  somme,  nous  nous  trouvons  en  présence  d'un  cas  de  méningomyélîte 
subaiguë  d'origine  syphilitique. 

Contrairement  à  l'opinion  le  plus  généralement  admise,  nous  pensons  (|u'il  y 
a  lieu  de  faire  place  à  l'irritation  primitive  des  éléments  parenchymateux,  î  cdté 
des  altérations  secondaires  que  peuvent  leur  imprimer  les  troubles  de  la  circu- 
lation et  l'inflammation  des  méninges. 

XIV.  —  Paraplégie   douloureuse    des  Ganoèreusea   (présentation  de 

pièces),  par  M.  Touchb  (de  Brévannes). 

M">«  G...,  55  ans,  a  été  atteinte  il  y  a  6  ans  d'une  tumeur  du  sein  qui  a  été 
enlevée  dès  les  début.  Depuis  lors,  pas  de  récidive  dans  la  cicatrice,  pas 
d'adénite  axillaire. 

Il  y  a  quelques  mois,  la  malade  commença  à  éprouver  une  vive  douleur  en 
demi-ceinture,  occupant  la  moitié  droite  de  la  base  du  thorax  et  l'hypochondre 
correspondant.  Quand  la  malade  entra  à  Brévannes,  elle  pouvait  encore  marcher 
et  se  tenir  debout,  et  elle  passait  ses  journées  la  zone  douloureuse  appuyée  sur 
le  bord  de  son  lit.  Peu  de  temps  après,  la  malade  se  plaignit  d'une  sensation 
de  lourdeur  dans  les  membres  inférieurs  qui  semblaient  cloués  au  sol. 

ÉUU  actuel  (25  juillet  1900).  —  La  douleur,  spontanée  au  niveau  de  la  base  du 
thorax,  persiste  aussi  intense.  Déplus,  la  malade  accuse,  au  moment  de  la  digestion, 
une  sensation  de  ballonnement  qui  répond  à  une  dilatation  réelle  de  l'abdomen. 
Les  mouvements  volontaires  sont  complètement  abolis  dans  le  membre  inférieur 
gauche,  et,  à  droite,  on  ne  les  retrouve  que  dans  les  articulations  du  pied  et  des 
orteils.  La  sensibilité  tactile  et  douloureuse  est  très  diminuée,  presque  disparue 
sur  les  membres  inférieurs  et  sur  le  tronc  jusqu'au  niveau  d'une  ligne  transver- 
sale passant  à  quatre  travers  de  doigt  au-dessus  de  l'ombilic.  Les  réflexes  sont 
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aussi  notablement  modifiés.  Sur  le  membre  inférieur  gauche,  nous  trouvons  une 
exagération  du  réflexe  patellaire  et  du  réflexe  plantaire,  l'existence  du  clonus  du 
pied  de  Brown-Séquard  et  du  phénomène  des  orteils  de  Dabinski.  Sur  le  membre 
inférieur  droit,  nous  trouvons  une  abolition  du  réflexe  patellaire  et  du  réflexe 
plantaire,  l'existence  à  un  faible  degré  du  signe  de  Babinski,  et  à  un  degré  assez 
marqué  du  clonus  du  pied  de  Brown-Séquard.Du  côté  des  sphincters,  la  malade, 
après  avoir  présenté  des  mictions  pénibles,  est  atteinte  d'incontinence  ;  la  consti- 
pation est  opiniâtre. 

5  août.  Le  membre  inférieur  gauche  œdématié,  est  immobilisé  en  abduction 
et  flexion  de  la  hanche  et  du  genou.  Exagération  du  réflexe  patellaire.  Les  signes 
de  Brown-Séquard  et  de  Babinski  existent.  Le  réflexe  plantaire  n'a  pas  été 
trouvé. 

Le  membre  inférieur  droit  présente  une  disparition  du  réflexe  patellaire  et  du 
réflexe  plantaire,  et  une  conservation  des  phénomènes  de  Brown-Séquard  et  de 
Babinski.  • 

La  paralysie  et  l'anesthésie  des  membres  inférieurs  sont  complètes.  La 
rétention  d'urine  est  absolue.  La  connaissance  est  presque  complètement 
perdue. 

La  nuque  est  en  extension,  la  face  est  déviée  vers  la  gauche,  mais  il  n'existe 
pas  de  déviation  conjuguée  de  la  tête  et  des  yeux.  Les  muscles  élévateurs  de  la 
mâchoire  sont  contractures.  Le  tonus  musculaire  des  muscles  du  membre  supé- 
rieur est  exagéré. 

Les  réflexes  du  poignet  sont  exagérés.  On  note  dans  les  membres  supérieurs 
quelques  mouvements  involontaires  d'allure  choréiforme. 

Lischion  droit  porte  une  eschare  qui  s'est  développée  dans  Tinte^valle  de 
quelques  jours  seulement.  La  mort  survient  le  8  août. 

Autopsie.  —  Pachyméning^te  cancéreuse  occupant  toute  la  moitié  droite  de 
la  méninge  sur  toute  la  hauteur  du  8«  segment  dorsal.  Les  huitièmes  racines 
dorsales  sont  à  la  fois  comprimées  et  envahies  par  le  tissu  carcinomateux  qui  a 
infiltré  la  dure-mère,  quintuplant  son  épaisseur.  La  moelle,  évidemment  atteinte 
de  myélite,  s*est  mal  durcie.  Elle  est  également  altérée  sur  toute  la  surface  de 
section. 

Ce  cas  nous  montre  clairement  que  l'origine  des  douleurs  atroces  de  la  para- 
plégie cancéreuse  est  due  à  l'envahissement  des  racines  postérieures.  Quand  il 
ny  a  que  diminution  des  trous  de  conjugaison  sans  envahissement  des  méninges, 
les  douleurs  sont  beaucoup  plus  modérées. 

XV.  —  Ptosis  spontané  avec  conservation  de  TÉlévation  volontaire 
de  la  Paupière  (présentation  de  pièces),  par  M.  Touche  (de  Brévannes). 

Observation  I.  ^^  M...,  60  ans,  a  été  frappé  il  y  a  trois  mois  d'hémiplégie 
droite.  Perte  de  connaissance  pendant  trois  jours.  Aphasie  complète  avec 
incompréhension  de  ce  qu'on  lui  disait,  pendant  deux  mois.  Hémianesthésie 
tactile  et  douloureuse  au  moment  de  Tattaque.  La  marche  est  redevenue  possible 
du  bout  deux  mois. 

Etat  actuel  (mars  1900).  — Le  malade  porte  la  tête  un  peu  renversée  en  arrière. 
Il  semble  avoir  peine  à  maintenir  les  paupières  relevées,  surtout  la  droite.  Les 
paupières,  pourtant,  s'ouvrent  assez  bien  quand  le  malade  y  porte  son  attention. 
Les  globes  oculaires  présentent  une  diminution  très  notable  de  leurs  mouve- 
i^ents.  A  l'œil  droit,  le  mouvement  en  dehors  est  intact,  mais  le  mouvement  en 
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dedans  est  complètement  aboli.  Les  mouvements  en  haut  et  en  bas  persisleol, 
mais  limités  et  accompagnés  d'oscillations  nystagmiformes.  A  l'œil  gauche,  Tam- 
plitude  des  mouvements  est  diminuée  dans  toutes  les  directions.  Il  n'existe  pas 
de  rétrécissement  du  champ  visuel.  Les  pupilles  présentent  un  léger  degré  dt 
myosis,  mais  réagissent  bien  à  la  lumière.  Le  cristallin  droit  semble  un  p^ 
opaque. 

Â  Tétât  normal,  il  ne  semble  pas  exister  de  paralysie  faciale,  mais  dans  les 
mouvements,  les  muscles  de  la  moitié  droite  de  la  face  se  contractent  moins 
énergiquement.  La  langue  ne  peut  être  tirée  hors  de  la  bouche.  Quand  on  près- 
crit  ce  mouvement,  le  dos  de  la  langue  se  bombe,  mais  la  pointe  n'avance  pa<. 
La  langue  a  quelques  légers  mouvements  de  latéralité  dans  la  bouche,  mais 
ne  peut  gagner  les  commissures. 

Les  mouvements  du  voile  du  palais  sont  normaux  ;  il  n'existe  pas  de  dys- 
phagie.  Dans  Texamen  de  la  motilité  de  la  face  et  de  la  langue,  on  remarqua 
fréquemment  une  contraction  spasmodique  involontaire  de  l'orbiculaîre  palpébrai 
droit 

Le  malade  parle  lentement,  trouvant  difficilement  ses  mots,  surtout  les  subs- 
tantifs. Il  comprend  bien  tout  ce  qu'on  lui  dit.  Souvent  il  utilise  pour  la  réponse 
les  mots  de  la  question,  Il  existe  un  léger  degré  de  dysarthrie.  Le  malade  répète 
assez  bien,  mais  quelquefois  en  intervertissant  l'ordre  des  mots.  La  lecture  est 
parfaite.  Le  malade  écrit  de  la  main  droite  correctement  ;  récriture  spontanée. 
S0U9  dictée,  copiée,  ne  présente  d'anormal  qu'un  peu  de  tremblement.  La  main 
droite  a  tous  ses  mouvements  et  la  contracture  est  localisée  à  l'épaule  et  aa 
coude. 

Le  malade  marche  .à  petits  pas,  la  colonne  vertébrale  raidie,  la  tête  inclinée 
sur  l'épaule  gauche.  Le  réflexe  patellaire  droit  est  exagéré.  La  sensibilité 
tactile  et  douloureuse  est  égale  des  deux  côtés. 

Juin  1930.  Quand  le  malade  y  porte  son  attention,  il  peut  ouvrir  les  yeux, 
mais  quand  il  ne  s'observe  pas,  l'œil  droit  se  ferme  et  le  gauche  a  son  ouverture 
palpébrale  diminuée.  La  paralysie  de  la  langue  persiste.  Le  voile  du  palais  est 
mobile. 

Novembre  1900.  Hémiplégie  gauche.  Coma  immédiat.  Mort 

Autopsie.  —  Hémorrhagie  récente  de  la  couche  optique  droite  qui  est  dilacérée. 
L'épanchement  sanguin  distend  les  ventricules. 

Hémi8phèr4i  gauche.  Sur  une  coupe  horizontale  passant  par  la  partie  toute 
supérieure  du  thalamus,  on  note  un  foyer  hémorrhagique  punctiforme  siégeant, 
exactement  au  niveau  du  genou  de  la  capsule  interne.  Plus  bas,  le  foyer  s'étire 
en  un  tractus  hémorrhagique  absolument  linéaire  qui  sectionne  obliquement  le 
thalamus  depuis  le  genou  de  la  capsule  interne  jusqu'à  2  miilim.  du  ventri- 
cule moyen,  immédiatement  en  avant  du  pulvinar.  C'est  l'aspect  que  présente 
la  lésion  sur  une  coupe  passant  par  la  partie  moyenne  du  thalamus.  Sur  ane 
coupe  de  la  région  sous-optique,  on  voit  que  le  tractus  hémorrhagique  qui  s'est 
rapproché  du  ventricule  moyen  vient  se  perdre  sur  la  paroi  de  celui-ci. 

Le  foyer  hémorrhagique  détache  donc  l'extrémité  antérieure  du  thalamos 
suivant  une  ligne  qui  suit,  très  sensiblement,  la  direction  du  segment  antérieur 
de  la  capsule  interne  jusqu'au  ventricule  moyen.  La  lésion  a  produit  une  véri- 
table décapitation  de  l'extrémité  antérieure  du  thalamus. 

Observation  IL  —  M°»«  P...,  atteinte  depuis  plusieurs  années  de  rhumatisme 
chronique,  éprouva  le  17  avril  au  matin  une  sensation  de  malaise.  Elle  vomit  son 
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déjeuner, présenta  de  ragitalion,  un  certain  degré  de  titubalion,  tous  signes  qui 
la  firent  considérer  comme  étant  en  état  d*ivresse.  Quand  nous  voyons  la  malade, 
trois  heures  après  le  début  des  accidents,  la  malade,  très  agitée,  cherche  à  quitter 
son  lit,  et  il  n'existe  pas  trace  de  paralysie  des  membres.  Les  réflexes  patellaires 
sont  normaux.  La  sensibilité  n'est  pas  altérée.  La  malade  a  toute  son  intelli- 
gence, elle  comprend  les  questions  et  exécute  les  ordres.  La  voix  est  inarticulée; 
il  existe  une  dysarthrie  intense,  mais  pas  trace  d'aphasie.  La  langue  n'a  plus  que 
quelques  mouvements  de  latéralité  et  ne  peut  être  tirée  hors  de  la  bouche.  On 
note  des  troubles  accusés  de  la  motilité  des  globes  oculaires.  À  l'état  ordi- 
naire, il  existe  un  ptosis  compléta  gauche  et  incomplet  adroite.  Mais  si  la  malade 
y  porte  son  attention,  elle  peut  volontairement  ouvrir  des  deux  côtés  les  pau- 
pières aussi  largement  qu'à  l'état  normal.  Les  mouvements  individuels  des  globes 
oculaires  sont  très  diminués,  presque  disparus,  et  leur  recherche  donne  lieu  à  de 
petites  secousses  nystagmiformes.  La  disparition  des  mouvements  est  encore 
plus  complète  dans  le  sens  latéral  que  dans  le  sens  vertical.  Le  mouvement  le 
plus  complètement  absentest  la  déviation  interne  de  l'œil  droit.  Les  mouvements 
simultanés  des  deux  yeux,  vers  la  droite  et  vers  la  gauche,  ont  complètement 
disparu.  Les  pupilles,  moyennement  dilatées,  s'élargissent  sous  l'influence  de  la 
douleur.  Au  moment  de  l'examen  la  malade  a  toute  son  intelligence  et  s'y  prête 
très  docilement.  Peu  après,  la  malade  tombe  dans  le  coma.  Elle  succombe 
huit  heures  après  le  début  des  accidents. 

Autopsie.  —  Hémorrhagie  récente  très  abondante  du  cervelet.  Le  foyer  a  eu  pour 
point  de  départ  les  artères  du  corps  denté  du  côté  droit  ;  il  s'est  développé  vers 
la  face  supérieure  du  cervelet  qu'il  eflleure  ;  il  a  repoussé  vers  la  gauche,  puis 
complètement  disséqué  le  vermis  supérieur,  et  enfln  il  s'est  ouvert  dans  le  qua- 
trième ventricule.  Au  moment  où  nous  avons  observé  la  malade,  l'hémorrhagie 
n  était  qu'au  début  et  nous  serions  tenté  de  rattacher  les  symptômes  oculaires 
à  la  compression  du  vermis  supérieur. 

XVI.  —  Des  mouvements  Athétosiques  dans  le  Tabès  dorsalis,  par 

M.  BoiNET  (de  Marseille).  Communiqué  par  M.  Hbnry  Meige. 

Certains  ataxiques  peuvent  présenter,  môme  au  repos,  des  mouvements  spon- 
tanés, involontaires,  arythmiques  qui  offrent  tantôt  le  type  cAor^/brme,  tantôt  l'as- 
pect athétosique.  Les  premiers  sont  rapides,  brusques,  violents,  spasmodiques, 
irréguliers,  fort  étendus  et  ont  une  amplitude  exagérée.  Ce  sont  les  mouvements 
choréiformes  qui  avaient  une  grande  intensité  dans  les  cas  de  Cruveilhier  (1), 
Trousseau  (2),  Drummond  (3),  Strumpell  (4),  Sacaze  (6).  Les  seconds  consti- 
tuent les  mouvements  athétosiques  ou  mieux  athétoides  ou  athélosiformes,  pour  les 
distinguer  de  Tathétose  vraie  décrite,  en  1871,  par  Hammond  (6). 

(1)  Cbuyeilhibb.  Paraplégie  incomplète  du  sontiment  ot  du  mouvement.  Danse  de 
Saint- Qny  chronique.  Dégénérescence  grise  limitée  aux  cordons  postérieurs.  Anatomis 
pathologique,  livre  XXXII,  1840. 

(2)  Tbousseau.  Clinique  médicale  de  V Hôtel- Dieu  de  Paris,  t.  II,  p.  614-615,  8«  édition. 

(3)  Dbummond.  Unusual  case  of  locomotor  Ataxia.  BrUlsh  med.  Journ,,  28  sept.  1883. 

(4)  Stbitmpbll.  Arch,f.  Psych,,  XI,  1881,  et  Neurolog,  Centralblatt,  1887. 

(5)  Si.CA.ZE.  Ataxie  locomotrice  avec  atrophie  musculaire  et  ataxie  du  tonus.  Souveau 
Montpellier  médical,  1893,  n®  1,  et  Leçons  de  cliniqve  médicale  de  G  BASSET.  Montpellier, 
décembre  1892,  p.  300. 

(6)  Hammokd.  a  ireatise  ofthe  nervous  System.  Kew-Tork,  1871. 
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Caractères  cliniques.  —  Ces  derniers  qualificatifs  exprimeat  mieux  les  caractères 
pour  ainsi  dire  atténués  de  ces  troubles  moteurs  observés  dans  le  tabès.  Ces 
mouvements  athétoïdes  de  Tataxie  sont,  en  effet,  moins  violents,  plus  affaiblis, 
moins  persistants^  plus  localisés  aux  ext^^mités  que  les  mouvements  de  l'hêmi- 
athétose  ou  de  Tathétose  double  ;  ils  sont,  en  outre,  lents,  irrég^liers,  continus, 
étendus.  Ils  ont  surtout  pour  siège  les  doigts  qui  exécutent  des  mouvements 
incessants,  involontaires,  reptatoires,  exagérés,  de  flexion,  d'exteosioD, 
d'abduction,  d'adduction  forcées.  Ils  sont  comparables  aux  mouvements  des 
longs  tentacules  du  poulpe  et  ils  rappellent  un  peu,  d*après  Gairdner,  le  péri- 
staltisme  des  muscles  de  la  vie  organique.  On  les  observe  aussi  au  niveau  des 
orteils,  des  mains,  du  poignet  ;  plus  rarement  ils  atteignent  les  jambes,  ils  sont 
tantôt  unilatéraux,  tantôt  bilatéraux  ;  exceptionnellement,  ils  existent  sur  les 
quatre  membres;  la  face  est  toujours  respectée  et  ils  ne  sont  jamais  accompagnés, 
comme  dans  Tathétose  double,  de  troubles  du  langage  et  de  rintelligence. 

Ces  mouvements  athétoïdes  débutent  accidentellement  et  ne  se  manifesteot 
avec  une  certaine  intensité  qu'à  la  période  confirmée  de  Tataxie.  Ils  ne  se  pro- 
duisent ordinairement  que  dans  les  régions  présentant  une  perte  plus  ou  moins 
complète  de  la  notion  de  position  dans  Tespace,  de  la  sensibilité  musculo-arti- 
culaire,du  sens  stéréognostiquc,ou  frappées  d'incoordination  motrice.  Parfois,  ils 
sont  accompagnés  de  raideurs,  de  contractions  musculaires  défectueuses.  Les 
troubles  sensitifs  tels  que  anesthésie,  retard  de  la  perception,  irradiations 
névralgiques  le  long  des  troncs  nerveux  ne  sont  pas  rares. 

L'intensité  et  l'amplitude  de  ces  mouvements  athétoïdes  augmentent  pendant 
les  actes  volontaires  et  l'occlusion  des  yeux,  ou  à  l'occasion  d'efforts  d*émotions 
et  diminuent,  au  contraire,  sous  l'influence  de  la  volonté,  de  la  distraction,  de 
l'appui  sur  un  plan  résistant,  du  contrôle  de  la  vue.  Le  sommeil  calme  ou  sus- 
pend ces  mouvements  athétoïdes  qui  existent  même  au  repos.  Ils  sont  peu  pro- 
noncés, au  début  du  labes  ;  mais  on  peut  les  mettre  en  évidence  en  ordonnant 
au  tabétique  de  tenir  la  main  en  l'air,  sans  la  raidir,  et  de  fermer  les  yeux. 

Les  observations  de  tabès  avec  mouvements  athétosiques  intenses  sont  encore 
assez  rares  pour  justifier  la  publication  de  quelques  nouveaux  cas. 

Historique.  —  En  eiïet,  si  on  consulte  Vhistorique  et  la  bibliographie  de  cette 
question,  on  trouve  que  ces  mouvements  involontaires  avaient  été  simplement 
notés  par  Cruveilhier,  Trousseau,  Hutin,  et  décrits  par  Leyden  (1),  qui  les  consi- 
dérait comme  d'ordre  réflexe  «  sous  la  dépendance  des  sensations  excentriques 
anormales  »,  lorsque  le  travail  de  Rosenbach  (2)  les  fît  mieux  connaître  et  leur 
donna  droit  de  cité.  Cet  auteur  regarde  ces  mouvements  athétoïdes  comme  une 
complication  du  tabès,  et  frappé  de  la  fréquence  des  troubles  sensitifs  concomi- 
tants, illes  explique  par  une  action  réflexe  à  point  de  départ  sensitif;  il  les 
envisage  comme  un  symptôme  commun  à  une  série  d'aflections  nerveuses  et 
analogue  au  nystagmus  par  exemple  ;  enfin,  il  découvre  à  l'autopsie  de  sa 
malade  qu'il  supposait  atteinte  d'athétose  vraie  appartenant  au  type  décrit  par 
Hammond,  les  lésions  habituelles  du  tabès  ainsi  qu'un  petit  foyer  circonscrit  à 
l'extrémité  postérieure,  inférieure  et  externe  du  noyau  lenticulaire  droit« 


,i)  Letd£N.  Zur  grauen  Dégénéra  tien  der  hinteren  RûckenmarkB  Stranger.  Virek^t 
AreJiiv,  t.  XL,  1867. 

(2)  Rosenbach.  Ut  man  berechtig  den  a:  Athetose  i>  genannten  Symptomenoomplex 
durch  einen  besonderen  Namen  auFzuzeichnen.  Vircliow's  Archit  f.  pathvl.  Anat.  t. 
Phyisiol,  u.f,  Jdin.  Med.,  1876,  t.  LXVIII,  p.  S:>. 
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Ëulenburg  (1)  admet  avec  Rosenbach  la  possibilité  de  l'athétose  double  dans 
l'alnxie.  Berger  (2)  en  observe  un  autre  cas  et  fait  jouer  un  rôle  à  l'excitation 
réflexe  ou  directe  des  éléments  moteurs  spinaux.  Stern  (3)  considère  ces  mou- 
vemenls  athétosiques  comme  c  un  trouble  de  Tincoordination  motrice  par  excel- 
lence ».  Jaccoud  fait  remarquer  que  les  phénomènes  spasmodiques  dénotent 
plutôt  la  participation  des  cordons  latéraux.  Audry  (4)  publie  deux  nouvelles 
observations,  en  1887  et  1892  ;  il  conclut  que  «  ces  troubles  moteurs  s'accom- 
pagnent de  contractures,  le  plus  souvent  très  intenses  et  dépendent  très  proba- 
blement d'une  lésion  accessoire  des  cordons  latéraux,  localisée  dans  le  faisceau 
moteur  0.  Massalongo  (5)  soutient  la  même  opinion.  Signalons  encore  la  thèse 
de  Wiszwianski  (6),  deux  cas  de  Laquer  (7)  qui  invoque  une  origine  spinale,  la 
thèse  de  Michaïlowski  (8),  qui  insiste  sur  les  caractères  distinctifs  existant 
entre  les  mouvements  athétoîdes  et  les  troubles  moteurs  de  l'athétose  double  et 
de  l'hémiathétose.  Grasset  (9),  rapporte  deux  cas,  dont  l'un  lui  est  commun  avec 
àSacaze,  de  mouvements  involontaires  au  repos  chez  des  tabétiques  ;  il  englobe 
tous  ces  phénomènes  sous  le  titre  de  chorées  tabétiques  qu'il  attribue,  en  1892,  à 
une  ataxie  du  tonus.  Antérieurement  il  rattachait  ces  mouvements  athétosiques 
des  ataxiques  au  tahes  combiné.  P.  Marie  (10)  rapporte  les  mouvements  à  un 
trouble  du  sens  musculaire,  a  les  sollicitations  motrices  parties  de  la  substance 
grise  n'étant  plus  réfrénées  comme  il  conviendrait  ».  Après  en  avoir  observé  un 
cas  très  net,  en  1885,  il  a  rencontré  encore  deux  ou  trois  fois  ce  phénomène 
jusqu'en  1892  ;  mais  depuis  celte  époque  il  n'a  plus  retrouvé  ces  troubles  moteurs 
chez  les  nombreux  ataxiques  qu'il  a  examinés.  (Communication  écrite.) 

Porta (11)  relate  deux  cas  de  tabès  dorsalis  compliqué  de  mouvements  athéto- 
siques localisés  à  la  main  droite.  Chez  le  tabétique  observé  par  Collins  (12) 
l'athétose  est  survenue  après  une  hémiplégie. 

Le  professeur  Raymond  (13)  fait  allusion  à  deux  faits  personnels  et  croit  que 
les  mouvements  athétosiques  n'auraient  aucune  relation  avec  le  tabès  et  n^en 
dépendraient  nullement  ;  les  lésions  du  tabès  coexisteraient  avec  les  altérations 
qui  ont  pour  expression  clinique  les  mouvements  athétosiques.  Il  a  inspiré  le 


(1)  EULBNBuna.  Ziemmen's  Itandb.^  t.  XIll,  1877. 

(2)  Berger.  Real.  Encyclop.  der  gesam.  ffeUk. ^ISSO,  et  Jieal.  Encycl.  de  JSul&nburg, 
1885,  t.  II,  p.  133.  ' 

(3)  Stbrn.  Aroh.  f.  Psych.  in  Kerrenkr.^  t.  XVÏI,  188(5,  p.  514. 

(4)  An  DRY.  Des  mouvements  choréiformes  et  de  l'athétoBe  chez  les  ataxiques.  Berne 
de  médecine,  1887,  p.  18.  —  L'athétose  double  et  les  choréefl  de  l'enfance.  Paris,  1892, 
p.  227. 

(5)  Massalongo.  Oaz.  degli  ospedaliy  1890,  1894.  —  /Zir.  ven.  di  Scienze  med.,  1890. 

(6)  Wiszwianski.  Thèse  de  Wurabourg,  1889. 

(7)  Laquer.  NeurologvieheiL  Cenùralblatt,  15  juin  1890. 

(8)  Michaïlowski.  Étude  clinique  sur  Vathétose  double.  Thèse  de  doctorat,  Paris^  1892, 
u«  16. 

(9)  Grasset.  Des  mouvements  involontaires  au  repos  chez  les  tabétiques.  Ataxie  du  tonus. 
(Leçons  de  clinique  médicale.)  Décembre  1892.  —  De  l'athétose.  Afan^^Z/t^r  médical^  1877, 
p.  161 .  —  Tabès  combiné.  Archives  de  Neurologie ^  1886 . 

(10)  P.  Marie.  Leçons  sur  les  maladies  de  la  moelle.  Paris,  1892^  p.  172,  et  IVaité  de 
nUdecine  de  Charoot  et  Bouchard,  t.  VI,  p.  380,  1894. 

(11)  Porta.  Bolletino  delta  Poliambvlanza.  Milan,  1892. 

(12)  COLLIKS.  Journal  of  nerv.  and  ment.  dUeases.  New -York,  1895,  XXll^  294. 

(13)  Raymond.  Maladies  du  système  nen-enjc,  1894,  p.  7Ô. 
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mémoire  de  Hirschberg  et  la  thèse  récente  de  Raskine.  Hirschberg^  (1)  pose  Us 
conclusions  suivantes  :  c  1»  Ces  mouvements  involontaires  ne  forment  pas  une 
complication  du  tabes^  ils  ne  sùnt  qu'une  manifestation  particulière  de  rincoor- 
dination  motrice.  2?  Ils  ne  se  rencontrent  jamais  sans  troubles  plus  ou  moins 
profonds  de  la  sensibilité  musculo-articulaire  des  organes  atteints  de  ces  mou- 
vements. 3<'  Comme  le  signe  de  Homberg  dans  les  cas  peu  avancés  d*ataxîe,  les 
mouvements  involontaires  ne  se  montrent  que  quand  le  malade  a  les  yeux 
fermés.  Dans  Tataxie  avancée,  le  contrôle  de  la  vue  ne  suffît  plus  pour 
arrêter  les  mouvements  involontaires.  4»  Les  mouvements  involontaires  dans 
le  cours  du  tabcs  sont  beaucoup  plus  fréquents  qu'on  ne  le  croyait  jusqu'à 
présent.  » 

Haskine  (2)  fait  un  exposé  complet  de  la  question;  il  rapporte  deux  cas  inédits 
et  pense  que  parmi  les  causes  provoquant  et  déterminant  les  mouvements  athé- 
tosiques  chez  les  tabétiques,  la  perte  du  sens  stéréognostique  pourrait  jouer  uq 
certain  rôle. 

Citons  pour  terminer  l'observation  de  Curcio  (3),  le  travail  d'Arnspurger  14.. 
Nous  devons  éliminer  de  celte  étude  les  cas  de  mouvements  athétosiques  qui 
ont  été  observés  dans  \e  paeudo-tabes  (Rossolimo),  la  névrite  périplUrique  (L^wen- 
feld^  Kraffl-Ebing,  Norris,  Walferden,  KorsakofT),  la  paralysie  spinale  infantile 
(Massalongo),  la  maladie  de  Friedreich  (Chauiïard),  Vataxie  héréditaire  (Œtiingeri, 
la  syringomyélie  (Marinesco). 

Cas  inédits,  —  Nous  avons  fait  une  enquête  auprès  de  nombreux  cliniciens  sur 
le  degré  de  fréquence  de  ces  mouvements  athétosiques  chez  les  ataxîques  ;  elle 
nous  a  permis  de  recueillir  huit  faits  nouveaux.  Le  professeur  Pitres  nous  écrit  : 

a  J'ai  vu  deux  ou  trois  fois  des  tabétiques  dont  les  membres  inférieurs  étalent,  an  rtpc» 
dans  le  Ut,  agités  de  mouvements  involontaires  du  type  de  ceux  qu'a  étudiés  le  professeur 
Grasset  dans  ses  leçons  de  clinique  médicale  de  1896  et  auxquels  il  a  donné  le  nom 
d*ataxie  du  tonus.  Ces  mouvements  étaient  assez  brusques,  irréguliers  ;  ils  portaient  sur- 
tout sur  les  muscles  des  cuisses  et  des  mollets  et  ressemblaient  davantage  aux  secousses 
du  paramyocIonuB  multiplex  qu'aux  contractions  lentes,  reptatoires  de  rathétoee  vulgaire,  n 

Nous  avons  eu  aussi  Toccasion  d'observer  un  cas  semblable. 
Le  D^  Belugou  (de  Lamalou)  a  eu  Tobligeance  de  nous  communiquer  le  cas 
suivant  : 

Obs.  I  (inédite),  —  (C  Ingénieur,  37  ans,  syphilis  à  manifestations  très  bénignes  et  partant 
négligée,  il  y  a  dix-sept  ans.  Antécédents  arthritiques,  personnels  et  héréditaires.  Excès 
nombreux  et  surmenage. 

Le  début  des  premiers  symptômes,  par  des  douleurs  fulgurantes  aux  membres  inférieurs 
remonte  à  six  ans  environ. 

Puis,  successivement,  sont  survenus  :  de  la  diplopie  subite,  très  accentuée,  mais  disparue 
après  moins  d'un  an  ;  de  Tafifaiblissement  progressif  de  la  virilité,  en  même  temps  que 
des  pertes  séminales  fréquentes  ;  de  la  parésie  des  sphincters,  avec  inoontinenœ  vésîcale 

(1)  HiBSOHBKBa.  Des  mouvements  involontaires  spontanés  chez  les  tabétiquesL  Bttwe 
Neurologique,  1897,  p.  662-667. 

(2)  Raskine.  Sur  les  mouvements  athétosiques  dans  le  tabès  dorsalis,  ThèM  de  doctor&t, 
Paris^  1900,  no  70. 

(3)  Cn£CiO.  Tabès  avec  athétose  double.  Ann,  d,  méd,  nav,  Roma,  ld98.  IV,  274>2$9. 

(4)  AbnspurgEB.  Ueher  Athétose  als  complication  von  taies  dorsalis.  Festchr.  Wilhem. 
Erb.  2.  Wollend  Seines  60  Lebensjahres  gewidmet.  Leipzig,  1900^389-^98. 
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très  marquée  ;  de  la  fatigue  exagérée  des  membres  infériears,  puis,  depuis  six  mois,  de 
rincoordination  motrice. 
Arrivé  à  Lamalou  le  7  mai  1894. 

Les  symptômes  sont  alors  les  suivants  :  crises  de  douleurs  fulgurantes  très  vives,  le 
plus  souvent  dausles  membres  inférieurs,  quelquefois  au  scrotum,  rarement  intercostales, 
jnmais  danB  les  bras.  Sensation  de  compression  circumthoracique,  cuirasse.  Plaque  d'hyper- 
esthésie  à  la  région  crurale  et  à  la  région  lombaire.  Anesthésie  plantaire,  des  genoux  et 
des  organes  génitaux.  Perte  de  la  notion  de  position  des  jambes^  les  yeux  fermés.  Signe  de 
Bomberg  évident.  Signe  de  Wesfphal.  Absence  du  réflexe  crémastérien.  Absence  des 
réflexes  du  bras. 
Signe  d'Argyll  Robertson.  Inégalité  des  pupilles.  Larmoiement. 
Pas  d'atrophie^  ni  de  trouble  trophique  appréciable. 

LMncoordination  motrice  est  caractéristique^  mais  peu  prononcée,  et  le  malade  peut 
marcher  sans  canne. 

Pendant  la  recherche  de  ces  symptômes,  dont  la  nature  tabétique  est  indiscutable,  et  qui 
ont  presque  exclusivement  pour  siège  les  membres  inférieurs,  d'autres  phénomènes  se 
révèlent  aux  meoibres  supérieurs,  surtout  au  membre  supérieur  droit,  particulièrement  à 
la  main,  consistant  en  des  mouvements  involontaires  d'aspect  athétosique  :  fermeture  et 
ouverture  lentement  alternative  de  la  main  et  des  doigts:  tentacules  de  poulpe,  oscillations 
lentes  du  poignet.  Rien  de  pareil  ni  aux  jambes,  ni  au  tronc,  ni  à  la  face  ;  à  noter  cepen- 
dant un  plissement  du  front,  à  peine  perceptible,  et  simulant  l'attention  forcée. 

Ces  mouvements  sont  attribués  par  le  malade  au  bouleversement  provoqué   par  un 
accident  de  voiture,  il  y  a  dix  mois.  Ils  existent  au  repos,  mais  la  fatigue  les  exagère.  Ils 
diminuent  par  la  contraction  du  bras  contre  le  tronc^  ce  qui  donne  au  malade  une  physio- 
nomie caractéristique,  maladroite  et  empruntée. 
Ni  l'intelligence,  ni  la  mémoire,  ni  la  facilité  d'élocution  n'ont  diminué. 
La  cure  thermale,  poursuivie  pendant  un  mois,  a  certainement  atténué  les  douleurs  et  les 
troubles  viscéraux  du  tabès.  Elle  semble  avoir  exagéré,  au  contraire,  les  mouvements  athétosi- 
formes.  Malheureusement,  le  malade  n'a  pas  été  revu  et  n'a  pas  donné  de  ses  nouvelles.  » 
On  doit,  en  outre,  remarquer  que  les  signes  tabétiques   ont    surtout  pour  siège  les 
membres  inférieurs,  tandis  que  les  mouvements  athétosiques  sont  localisés  aux  supérieurs. 

Le  ly  Laussedat  a  eu,  aussi,  roccasion  de  constater  des  mouvements  athéto- 
siques chez  deux  tabétiques  qui  venaient  faire  une  cure  à  Royat.  Le  D*"  Vial 
(de  Marse.ille)  a  vu  récemment  un  ataxique  dément  qui  présentait,  depuis  plusieurs 
mois,  des  mouvements  athétosiques  au  niveau  des  doigts  de  la  main  droite. 

0b8.  II  (perëanneUê,  inédite ),  ^  Antécédents.  Philip...,  38  ans,  chargeur  de  blé  et  char- 
retier, sans  antécédents  héréditaires,  a  quelques  habitudes  alcooliques. 

Kn  1891,  huit  à  dix  jours  après  un  coït  suspect,  il  a  été  atteint  d'un  chancre  rapidement 
cicatrisé.  Quelques  mois  plus  tard,  il  a  constaté  sur  ses  lèvres  des  aphtes  qu'il  attribue  à 
de  la  fièvre  et  qui  n'étaient  probablement  que  des  plaques  muqueuses.  Cependant,  il  n'accuse 
m  céphalée  nocturne,  ni  taches  sur  la  peau,  ni  croûtes  dans  les  cheveux.  Il  n'a  fait  aucun 
traitement  spécifique. 

£n  1898,  il  se  plaint  des  crises  gastriques,  d'origine  tabétique,  fort  douloureuses  avec 
constriction  épigastrique  et  vomissements  de  matières  glaireuses,  et  il  éprouve  des  douleurs 
fulgurantes  suivant  le  trajet  des  nerfs  sciatiques. 

En  1899,  il  ressent  dans  la  main  droite  une  sorte  d'engourdissement  avec  crampes, 
douleurs  fulgurantes  passagères,  nocturnes  et  irradiations  névralgiques.  De  temps  à  autre, 
»ea  jambes  fléchissent  brusquement,  se  dérobent  sous  lui.  En  1900,  les  fourmillements 
s'accentuent  au  niveau  des  mains  ;  elles  deviennent  le  siège  d'une  telle  anesthésie  qu'il  ne 
sent  ni  le  manche  du  balai  dont  il  se  sert  habituellement,  ni  les  gros  plis  des  sacs  qu'il 
ficelle  après  les  avoir  emplis  de  blé.  Au  mois  de  février  1900,  il  s'aperçoit  que  sa  main 
droite  exécute  des  mouvements  involontaires^  reptatoires,  lents  et  étendus,  athétosiqves, 
semblables  à  ceux  que  nous  décrirons  plus  loin,  ils  n'apparaissent  que  six  mois  plus  tard 
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à  la  nudn  gauche.  P...  devient  de  plus  en  plus  maladroit,  il  laisse  tomber  tons  les  objets 
qu'il  saisit,  du  reste,  imparfaitement  et  dont  il  perçoit  mal  les  contours. 

État  actveL  —  Au  mois  de  février  1901,  il  vient  à  la  consultation  gratuite  de  THât^l- 
Dieu  où  nous  le  voyons  pour  la  première  fois  ;  il  présente  tous  les  signes  d'un  tabès  confirmé. 
Nous  notons,  à  ce  moment,  une  abolition  à  peu  près  complète  des  réflexes  rotalien»  et 
crémastériens,  une  démarche  tabétique  caractéristique.  Le  signe  de  Romberg  est  très  net  ; 
dès  que  ce  malade  ferme  les  yeux,  il  perd  Téquilibre  et  risque  de  tomber  ;  il  sent  bien  le  i^L 
11  raconte,  en  outre,  qu'il  n'a  plus  la  sensation  de  la  position  de  ses  bras  ;  il  les  perd  dan< 
son  lit  ;  il  ne  sait  plus  où  ils  se  trouvent.  Il  existe  sur  le  trajet  des  deux  nerfs  cubitaax. 
une  perte  de  sensibilité  à  la  piqûre,  au  froid,  à  la  chaleur;  elle  est  plus  prononcée  aa  niveau 
de  Tannulaire  et  du  petit  doigt.  P...  se  sert  très  maladroitement  de  ses  mains.  Il  éprouTe 
des  douleurs  irradiées  et  intermittentes  le  long  du  cubital,  se  propageant  dans  le  petit 
doigt  ;  il  a  dû  cesser  tout  travail.  La  sensibilité  cutanée  est  intacte  au  niveau  de  la  face. 


FlO.  1.  —  Écriture  du  !•'  mai  1901  (réduite      Fto.  2.  —  Écriture  du  11  mai  1901  (réduite 

de  moitié).  de  moitié). 


de  la  poitrine  et  de  Tabdomen.  Il  se  plaint  encore  de  douleurs  fulgurantes  dans  les  membres 
inférieurs.  11  ajoute  que,les  yeux  fermés,  il  sent  encore  le  point  où  se  trouvent  ses  jambes 
soit  sur  le  plan  du  lit,  soit  après  des  manœuvres  destinées  à  lui  faire  perdre  la  notion  de 
leur  position.  Il  accuse  Texistence  d*une  zone  cutanée  anesthésique  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  et  antérieure  de  la  cuisse  droite.  La  sensibilité  à  la  piqûre  est  moindre  sur  les 
autres  parties  de  la  cuisse  droite  que  sur  la  surface  de  la  cuisse  gauche  ;  par  contre,  la 
sensibilité  au  froid  est  plus  accentuée  au  niveau  de  la  cuisse  gauche.  La  peau  des  jambe» 
et  des  pieds  a  conservé  sa  sensibilité  normale.  On  constate  une  forte  anesthésie  pharyngée. 

La  pupille  droite  offre  des  dimensions  moyennes;  la  pupille  gauche  est  un  peu  plu.« 
dilatée.  En  mPme  temps  que  cette  inégalité  pupillaire,  on  observe  une  abolition  presque 
complète  du  réflexe  à  la  lumière.  L'accommodation  À  distance  faible  ou  éloignée  modifie 
peu  les  diamètres  de  la  pupille  ;  cependant  elle  se  reserre  légèrement  dès  que  le  malade 
fixe  un  objet  rapproché.  Le  signe  d'Argyll  Robertson  existe  donc.  P...  accuse  aussi  delà 
diplopie.  On  ne  trouve  aucun  trouble  soitsphinctérien,  soit  Irophique.  Signalons  encore  un 
nfluiblissement  progressif  de  la  virilité  sans  pertes  séminales,  ainsi  quu  du  vertige  et  des 
crises  gastriques  avec  vomissements  muqueux  parfois  bilieux. 

Caractères  cliniques  des  jiwuvemcnts  athétosiques.  -—  Le  malade  présente  anx  deux 
maio3,  mais  surtout  à  droite,  des  mouvements  involontaires,  se  produisant  même  au 
repos.  Ils  sont  plus  accusés  dans  les  doigts,  ils  sont  lents,  très  étendus,  exagérés,  compa- 
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rables  auxconiorsionsdesdanBenBes  javanalsoB  ou  aux  ODdulaiions  reptatoires  des  tentacules 
du  poulpe.  Ces  mouTementg  athétosiques  ont,  obez  notre  malade,  les  caractères  suivants  : 
Les  deux  dernières  phalanges  des  doigts  des  mains  restant  dans  l'extension  complète, 
les  doigts  se  fléchissent  lentement  au  niveau  de  leur  articulation  avec  le  métacarpe  ;  ils 
s'inclinent  profondément  vers  la  paume  de  la  main  en  s'écartant  les  uns  des  autres  et  en 
décrivant  avec  lenteur  des  mouvements  de  circumduction  et  de  latéralité  exagérés  ;  puis 
ils  reviennent  progresaivement  dans  Textension  forcée,  exécutent  quelques  nouveaux 
mouvements  de  rotation,  d'abduction  et  d'adduction  et  reprennent  ensuite  l'état  de  flexion 
précédemment  décrite.  Les  mouvements  de  flexion,  d'extension,  d'abduction,  d'adduction, 
de  circumduction  du  pouce  atteignent  un  degré  extraordinaire.  Simultanément,  la  main 
est  fortement  portée  en  dedans  et  le  poignet  passe  alternativement  de  la  pronation  à  la 
supination^  de  la  flexion  à  Textension,  de  l'adduction  à  l'abduction. 

Ces  mouvements,  qui  se  renouvellent  environ  8  à  10  fois  par  minute,  sont  considéra- 
blement diminnéa  et  momentanément  arrêtés  sous  l'influence  de  la  volonté,  de  l'attention  ou 
lorsque  le  malade  ferme  énergiquement  le  poing  ou  serre  fortement  le  poignet  droit  dans  sa 
main  gauche;  mais  ils  ne  tardent  pas  à  réapparaître  au  bout  d'une  minute  au  maximum. 
La  fatigue  légère,  survenue  à  propos  de  ces  exercices,  l'excitation^  les  efforts  paraissent 
même  les  exagérer.  L'occlusion  des  yeux,  surtout  si  le  malade  reste  debout,  les  mains  éten- 
dues horizontalement,  augmentent  l'amplitude  de  ces  mouvements  atbétosiques.ll  n'existe 
au  niveau  des  deux  membres  supérieurs  ni  contracture  vraie,  ni  exagération  des  réflexes. 
Les  réactions  électriques  sont  normales.  Le  2  avril  1901,  il  se  plaint  d'une  sensation  de 
refroidisaemeni,  d'une  petite  crampe  dans  le  petit  doigt  du  pied  gauche  ;  il  sent  bien  le 
BoI  ;  il  éprouve  l'impression  que  laisserait  une  friction  faite  avec  un  morceau  de  glace  sur 
les  deux  tiers  inférieurs  de  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite.  Le  malade  se  rend  tou- 
jours bien  compte  de  la  position  de  ses  jambes.  Cette  notion  est  perdue  complètement 
pour  le  membre  supérieur  droit,  qui  est  le  siège  des  mouvements  athétosiques  les  plus 
étendus;  elle  est  simplement  amoindrie  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Le  sens  muscu- 
laire est  diminué;  le  malade  apprécie  mal  le  poids,  la  forme,  le  volume  des  objets  que  l'on 
met  dans  ses  mains.  Lorsqu'il  veut  saisir  une  épingle,  sa  main  plane  au-dessus  de  cet 
objet,  oscille,  décrit  des  courbes  irrégulières;  ce  n'est  qu'après  quelques  hésitations  qu'il 
arrive  à  prendre  maladroitement  ce  petit  corps.  II  existe  une  perte  du  sens  stéréo- 
goostique  plus  prononcée  à  droite  qu'à  gauche. 

Bn  résumé,  on  constate,  au  niveau  des  deux  membres  supérieurs,  de  Tincoordination 
motrice  et  des  troubles  marqués  delà  sensibilité  musculo-articulaire. 

Dès  qu'il  veut  écrire,  il  serre  convulsivement  le  porte-plume  qui  trace  un  griffonnage  com- 
posa de  grands  traits  incoordonnés  ne  rappelant  que  vaguement  quelques  lettres  aux  dimen- 
•  sions  exagérées;  l'écriture  est  illisible  et  exige  de  Ja  part  du  malade  une  telle  attention  et 
une  si  grande  dépense  de  force,  qu'il  est  obligé  de  renoncer  bien  vite  à  cet  exercice.  Les  mou- 
vements* athétosiques  restent  toujours  limités, sans  modifications, aux  deux  mains;  ils  dimi- 
nuent un  peu  lorsque  les  doigts  sont  appuyés  sur  un  plan  résistant.  Les  orteils  sont  indemnes . 
Mal  perforajit  plantaire.-^  Le  16  avril,  P...  ressent  des  douleurs  très  vives  dans  l'avant- 
bras,  le  long  du  trajet  du  nerf  cubital  et  dans  les  jambes.  On  observe  au-dessous  de  la 
tête  du  cinquième  métatarsien  gauche  un  mal  perforant  nettement  caractérisé.  P...  est  sujet 
3  à  5  fois  par  jour  à  des  vertiges,  de  courte  durée,  pendant  lesquels  il  se  sent  faible,  voit 
trouble,  croit  qu'il  va  tomber. 

1^  4  mai,  il  ressent  des  crampes  dans  le  bras  gauche  ainsi  qu'un  engourdissement 
znarqué;  il  fait  remarquer  que  ces  phénomènes  ont  toujours  coïncidé  soit  avec  le  début, 
soit  avec  l'accentuation  des  mouvements  athétosiques.  Ils  sont  toujours  moins  prononcés  au 
iiiveau  de  la  main  gauche  qui  est,  à  ce  moment,  aussi  maladroite  que  l'autre. 

Kous  constatons,  en  outre,  sur  la  peau  des  deux  membres  supérieurs  un  retard  prononcé 
dans  la  perception  de  la  piqûre;  le  contact  de  deux  pointes  n'est  perçu  que  s'il  existe  entre 
elles  un  écartement  d'une  dizaine  de  centimètres. 
Ou  note  toujours  une  diminution  notable  de  la  sensibiilité  musculo-^articulaire. 
Le  31  mai,  une  douleur  vive  occupe  le  bord  externe  du  pied  et  le  genou  gauches.  Le  mal 
perforant  plantaire  est  en  bonne  voie  de  cicatrisation, 
l^e  4  juin,  les  mouvements  athétoïdes  de  Ja  main  droite  ont  considérablement  diminué 
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et  d'une  façon  parallèle,  la  sensibilité  des  doigts,  de  la  main  et  de  Tayani-bras  ârdti 
est  devenue  plus  nette  et  est,  en  partie,  revenue.  •  L'occlusion  des  yenx,  surtout  d  k 
malade  reste  debout,  les  mains  tendues  horizontalement,  augmente  Tamplitade  et  rint«%- 
site  de  ces  mouvements  athétoïdes  qui  sont  modérés  et  fortement  atténués  sous  TinflueDce 
de  la  volonté,  du  contrôle  de  la  vue,  de  Tappui  sur  un  plan  résistant  et  du  sommeil. 

Le  traitewenf^  institué  depuis  quatre  mois,  a  consisté  en  l'absorption  quotidienne  d« 
deux  cuillerées  à  bouche  de  liqueur  de  Van  Swieten  et  de  4  gr.  d'iodure  de  potassium. 

En  résumé,  ratténuation  si  marquée  de  ces  mouvements  alhétoïdes,rabsence 
de  contractures  musculaires,  rabolition  des  réflexes,  l'existence  de  vertiges,  L 
diminution  de  la  sensibilité  musculo-articulaire  et  du  sens  stcréog^ostique 
constituent  les  points  les  plus  intéressants  de  cette  observation. 

Leur  étude  peut  être  utilisée  dans  Tinterpréiation  encore  si  obscure  des  mou- 
vements athétosiques  observés  chez  les  ataxiques. 

Patkogénie,  —  De  nombreuses  théories  ont  été  proposées  pour  expliquer  la 
pathogénie  des  mouvements  athétosiques  dans  le  tabès.  Elles  ne  conslitueut 
pour  la  plupart  que  des  hypothèses  plus  ou  moins  ingénieuses  qui  ne  s*appuie»t 
sur  aucune  autopsie. 

I.  —  La  sclérose  des  .cordons  latéraux  n'a  été  observée  que  dans  le  cas  de  tahe* 
combiné  publié  par  Strûmpell.  Dans  les  faits  de  Rosenbach  et  Collins  les  mou- 
vements athétosiques  constatés  chez  les  tabétiques  paraissent  avoir  leur  point 
de  départ  dans  des  lésions  cérébrales.  Dans  les  cas  où  ces  troubles  moteurs 
s'accompagnent,  de  contractures  très  intenses,  il  est  logique  d'admettre,  avec 
Audry,  une  lésion  accessoire  des  cordons  latéraux,  localisée  dans  le  faisceau 
moteur.  Ujie  maladie  systématisée  de  la  moelle  peut  s'accompagner,  à  titre  de 
complication  passagère  ou  permanente,  d'une  irritation  d'un  faisceau  moteur,  de 
là,  Tathétose  tabétique  (Dejerine).  Telle  est  aussi  probablement  la  pathogénie 
de  quelques  mouvements  athétosiques  signalés  dans  la  maladie  de  Friedreich 
(Chauffard),  l'ataxie  héréditaire  (Œttinger),  la  paralysie  spinale  infantile  (Massa- 
longo),  la  syringomyélie  (Marinesco). 

II.  —  D'autres  auteurs  expliquent  les  mouvements  athétoïdes  du  tabès  par 
une  irritation  indirecte  ou  réflexe  portant  sur  les  éléments  moteurs  spinaux,  sur 
la  portion  médullaire  du  faisceau  pyramidal. 

III.  —  Cependant,  lorsque  ces  mouvements  athétoïdes  ne  s'accompagnent  ni 
d'exagération  des  réflexes,  ni  de  contractures  ;  lorsqu'ils  diminuent  rapidement 
ou  disparaissent  momentanément  sans  être  suivis  d'atrophie  musculaire,  ils  ne 
peuvent  être  guère  rattachés  à  une  irritation  soit  directe,  soit  réflexe  de  ce 
faisceau  moteur  spinal.  Il  est  alors  plus  rationnel  d'invoquer  les  interprétations 
émises  par  Stern,  Grasset,  Marie,  Hirschberg,  Raskine,  surtout  si  ces  mouvements 
athétoïdes  du  tabès  coexistent  avec  de  l'incoordination  motrice,  avec  la  perte 
plus  ou  moins  complète  de  la  sensibilité  musculo-articulaire,  de  la  notion  de 
position  dans  l'espace,  du  sens  stéréognoslique. 

Ces  dernières  théories  ont  un  point  de  contact  commun  :  elles  considèrent,  en 
efl'et,  ces  mouvements  athétosiques  comme  un  symptôme  du  tabès  dorsalis,  une 
conséquence  de  l'ataxie  musculaire,  un  trouble  du  sens  de  l'équilibre. 

Déjà  Stern,  en  1886,  regardait  ces  mouvements  spontanés  comme  «  un  trouble 
de  l'incoordination  motrice  par  excellence  ».  D'après  Hirschberg,  ils  ne  sont 
qu'une  manifestation  particulière  de  l'ataxie  motrice.  Selon  Grasset,  il  s'agit 
«  d'une  ataxie  stastique  ou  du  tonus  musculaire,  de  troubles  portant  sur  le 
centre  médullaire,  de  coordination  des  mouvements  volontaires».  Cette  question 
est  reprise  dans  ses  Leçons  sur  les  troubles  de  l'orientation  et  de  l'équilibre  qui 
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vont  paraître  dans  la  Bibliothèque  scientifique  internationale  (communication 
écrite).  Pierre  Marie  rattache  ces  mouvements  athétosiques  aux  troubles  de  la' 
sensibilité  musculaire.  Enfin,  en  1900,  Raskine  admet,  d'une  façon  fort  éclectique, 
Tintervention  de  Vêlement  réflexe  aussi  bien  que  celle  de  Vélémeftt  anatomo- 
pathologique;  il  fait  jouer,  en  outre^  un  grand  rôle  à  la  perte  du  sens  stéréognostique 
€  qui  entraîne,  dit-il,  Timpossibilité  de  reconnaître  la  position  occupée  par  les 
objets  extérieurs  dans  Tespace.  Ayant  perdu  cette  notion,  le  tabéiique  ne  pou- 
vant plus  comparer  la  position  dans  l'espace  et  la  position  de  ses  mains,  de  ses 
pieds,  subit  une  sensation  d'hésitation  ;  l'équilibre  est  perdu  et  les  doigts,  les 
orteils,  voire  même  les  mains  et  les  pieds  sont  animés  de  mouvements  absolu- 
ment involontaires  et  impossibles  à  arrêter  à  cause  de  la  perte  de  l'équilibre  ». 
En  résumé,  ajoute  cet  auteur,  «  l'extrême  variété  des  opinions  émises  sur  la 
pathogénie  des  mouvements  athétosiques  des  tâbétiques  prouve  qu'en  réalité  on 
n'a  pas  encore  trouvé  à  ce  problème  une  réponse  satisfaisante  ». 

Il  est  probable  que,  suivant  les  cas,  un  ou  plusieurs  des  éléments  pathogé- 
niques  précédemment  indiqués  entrent  en  jeu. . 

XVII.  —  Torticolis  spaamodique  et  Spasmes  fonctionnels,  par  M.  Des- 
TARAC  (de  Toulouse).  Communiqué  par  M.  A.  Souques. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d*observer,  dans  ces  dernières  années,  plusieurs  cas 
de  torticolis  spasmodiques  que  nous  nous  proposons  de  publier  ultérieurement 
dans  un  travail  d'ensemble. 

Nous  nous  bornerons  pour  le  moment  à  l'étude  de  deux  malades  chez  les- 
quels le  torticolis  est  lié  à  la  crampe  des  écrivains  et  à  d'autres  manifestations 
spasmodiques  des  plus  variées,  dont  la  coexistence  chez  un  même  sujet  nous 
semble  offrir  quelque  intérêt. 

.  Il  s'agit,  dans  le  premier  cas,  d'une  jeune  fille  de  17  ans  qui  présente,  en  outre 
d'un  torticolis  droit  et  de  la  crampe  des  écrivainSf  un  spasme  de  la  hanche  siégeant 
aussi  à  droite  et  enfin,  à  gauche,  un  tic  du  pied  identique  à  celui  publié  par 
MM.  Raymond  et  P.  Janet  (1),  et  qui  nous  paraît  mériter  le  nom  de  crampe  du 
marcheur. 

Ces.  I.  —  A.  X..,  âgée«de  17  ans,  est  une  jeune  fille  robuste,  bien  musclée,  et  ayant 
toutes  les  apparences  de  la  santé. 

Elle  est  née  à  terme  de  parents  bien  portants,  n*a  jamais  eu  de  maladies  graves,  pas  de 
convulsions,  pas  d'autres  manifestations  nerveuses  qu'une  constriction  à  la  gorge  quand 
elle  est  émue. 

Elle  a  marché  de  bonne  heure  et  normalement.  Elle  a  été  réglée  à  13  ans. 

Crampe  des  écrivains,  —  Dès  qu'elle  a  su  écrire,  elle  a  éprouvé  une  grande  gêne  dans 
l'exercice  de  cette  fonction^  elle  n'a  jamais  pu  écrire  sous  la  dictée  comme  ses  camarades  ; 
ao  bout  d'un  instant  de  travail,  son  bras  et  sa  main  s'engourdissaient  Elle  était  parfois 
obligée  de  tenir  sa  main  droite  avec  la  gauche  pour  Tempêcher  de  quitter  le  papier. 

Elle  pouvait  cependant  se  livrer  sans  trop  de  difficulté  à  d'autres  travaux  tels  que 
couture  et  crochet. 

En  septembre  1897,  au  cours  d'une  promenade,  elle  est  prise,  brusquement  et  sans 
cause  apparente,  de  raideur  dans  la  jambe  gauche  qui  la  force  à  s'arrêter.  Après  une 
minute  de  repos,  elle  se  remet  en  route,  mais  elle  n'a  pas  fait  deux  cents  mètres  que  la 
jambe  se  raidit  de  nouveau . 

(1)  iViAiev.  Icon,  de  la  Salpetrière^  sexH.-oct.  1899. 
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Ce  phéDomène,  que  rien  ne  Mialt  préTOlr,  a\  fait  que  l'wwaiitaer  depuis  Ion  et  U 
marche  est  devenue  de  plaBen  plui  difficile. 

CeiUradun  de  la  haiieht.  —  A  pen  prèi  à  U  même  âpoqae,  n  conturière  rammniae  que 
la  luiDclie  droite  ett  plus  forte  que  ta  gauche. 

Un  cbirnrgien  consulté  à  ce  momeut  ordonne  le  repos  an  lit  pendant  un  mois,  ce  qui 
n'amène  aucune  amétloratlon. 

Nous  Tojons  la  malade  en  décembre  1897,  trois  mois  aprè<  le  début  dea  accidents. 

Dans  la  station  debout,  la  hancbe  droite  est  remontée,  l'épine  lliaqne  antérieare  et  rapé 
rieure  est  aituie  &  quatre  travers  de  doigt  au-dessus  de  la  gauche. 

Le  pied  ne  repose  plus  sur  le  sol  que  par  la  pointe.  La  tête  et  le  haut  do  oocp«  aont 
portés  à  gauche  pour  rétablir  l'équilibre. 

Nous  n'avons  noté  que  plus  tard  une  excavation  du  thorax  à  droite  et  nne  immobilisation 
de  la  paroi  thoractque  dans  ieimouvementa  respiratoires, 

Ces  déformations  s'aocompognent  d'une  scoliose  a  oonoavitë  droite. 

Les  mui>ci«s  atteints  de  contracture  paraissent  être  le  cwré  des  lombes  et  le  grand  oblique. 


Tie  du  pied  on  frampe  du  marchear.  —  La  marche  se  fait  normalement  pendant 
quelques  instants,  puis  une  gêne  survient  dans  la  jambe  gauche,  elle  se  raidit,  le  talon 
quitte  te  sul  par  suite  de  la  contracture  des  jumeauE  et  du  soléalre,  le  pied  prend  l'attitude 
varus  équiu,  il  ne  repose  plus  que  sur  le  bord  externe,  et  la  malade  ne  peut  plus  aTanccr. 
Si  elle  parle  en  marchant,  si  elle  se  sent  observée  ou  si  un  léger  obstacle  sa  préMDte  sur 
•on  pat'sage,  le  apnsme  se  produit  aussitôt. 

Pendant  cet  exauieu  un  peu  prolongé  et  au  moment  oiï  la  jambe  se  laidlt  an  maximom, 
nous  ordonnons  ù  la  malade  de  marcher  &  reculons  et  nous  sommea  fort  surpris  de  la  voir 
obéir  eaOB  diflicullé.  Non  seulement  le  spasme  du  pied,  maie  la  contracture  de  la  hanche 
disparaissent  coinnie  par  enchantenient  et  tout  le  corps  reprend  la  poeitioo  normale. 

Toute  raideur  disparaît  au!si  dans  ta  course, et  quand  elle  monte  on  descend  les  escalini 
en  courant.  Mais  la  moindre  émotion  peut.memedans^cette  circonstance,  twnener  le  qMsme. 

Dans  la  position  assise,  la  fesse  droite  seule  repose  sur  le  siège.  Le  basein  est  agité  de 
ooDVuUions  cloniques,  d'une    sorte  de  haussement  de   la  hanche  qui  se  répUe  nne  ving- 
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taîne  de  fois  par  minute.  Il  86  produit  en  même  temps  de  l'éneryement,  des  tiraillements 
à  la  nuque,  comme  une  poussée  qui  force  la  malade  à  se  lever.  Pour  éviter  ce  malaise,  elle 
passe  toutes  ses  journées  debout. 

TortieoîU.  —  Au  début  de  ces  accidents,  comme  nous  Tavons  déjà  signalé,  la  tête  et  le 
haut  du  corps  étaient  portés  à  gauche  pour  contrebalancer  la  contracture  de  la  hanche 
droite  et  rétablir  Téquilibre.  Un  peu  plus  tard  apparaissent  quelques  contractions  daus  le 
Bterno-mastoïdien  droit  et  bientôt  s'installe  un  torticolis  spasmodique  bien  caractérisé.  Au 
bout  de  quelques  mois,  comme  cela  B*était  déjà  produit  pour  la  hanche,  les  convulsloDS 
clouiques  du  début  font  place  définitivement  à  un  état  de  tétanisation  continue. 

La  gêne  pour  récriture,  premier  phénomène  en  date,  s'est  accentuée.  Les  caractères 
tracés  très  lentement  et  avec  effort  sont  irréguliers.  Les  travaux  manuels  sont  devenus 
difficiles  ;  jmrfois  même,  quand  elle  mange,  la  cuillère  tourne  dans  sa  main  qui  se  raidit  et 
»e  met  en  pronation.  En  dehors  de  ces  actes  déterminés,  le  bras  et  les  doigts  sont  souples 
et  exécutent  sans  difficulté  et  avec  force  les  mouvements  les  plus  variés. 

Actuellement  la  malade  est  très  affectée: elle  éprouve  au  moindre  effort  des  palpitations  et 
de  Toppression.  Cependant  il  n'y  a  pas  de  lésion  ni  du  coeur  ni  du  poumon,  mais  la  respiration 
est  gênée  pas  Timmobilisation  du  thorax.  La  respiration  est  purement  diaphragmatique 
et  le  murmure  vésiculaire  est  très  diminué  à  droite. 

Pour  redresser  sa  tête;  la  malade  appuie  sans  grand  effort  son  index  sur  sa  joue, prenant 
la  pose  que  le  M.  Brissaud  regarde  comme  caractéristique  du  torticolis  mental. 

L'incurvation  du  thorax  et  le  relèvement  de  la  hanche  persistent  toujours,  mais  cette 
déformation  disparaît  aussi  dans  la  position  allongée  et  quand  elle  se  suspend  à  un  trapèze. 

Pour  se  redresser  quand  elle  est  debout  et  dans  la  marche,  elle  s'arcboute  de  sa  main  droite 
sur  la  hanche  qui  s'abaisse  sous  cette  simple  pression,  et  elle  obtient  ainsi  un  redressement 
à  peu  près  parfait. 

La  force  musculaire  est  très  énergique  pour  tous  les  segments  des  membres  supérieurs  et 
inférieurs.  Tous  les  mouvements  autres  que  la  marche  et  récriture  se  font  normalement. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  exagérés. 

Le  clonus  du  pied  n'existe  pas  aujourd'hui,  mais  à  une  époque  phis  rapprochée  du  début, 
le  relèvement  brusque  de  la  pointe  du  pied  donnait  trois  ou  quatre  secousses. 

Les  réflexes  achilléens  sont  aussi  exagérés. 

Le  signe  des  orteils  existe  des  deux  côté?.  Quand  on  étend  les  jambesde  la  malade,  lesgros 
orteils  sont  un  peu  relevés  et  le  chatouillement  delà  plante  des  pieds  augmente  l'extension . 

Le  réflexe  coméen  est  normal  des  deux  côtés. 

Le  réflexe  pharyngien  est  très  affaibli. 

Le  réflexe  abdominal  nul. 

La  sensibilité  générale  est  normale  pour  tous  ses  modes. 

L'excitabilité  électrique  normale.  Rien  du  côté  des  sens,  à  part  une  diminution  très 
marquée  de  Tacuité  visuelle  à  gauche.  Le  champ  visuel  ]>arait  un  peu  rétréci.  Pas  de 
dyschromatopsie.  Strabisme  de  l'uûl  gauche.  Rien  au  cœur  ni  aux  poumons.  Pas  de  troubles 
trophiques.  Pas  de  troubles  psychiques. 

Notre  second  malade  est  d'un  intérêt  moindre  que  le  précédent,  mais  son  cas 
attira  de  nouveau  notre  attention  sur  cette  réunion  chez  le  même  sujet  de  ces 
deux  phénomènes  :  crampe  des  écrivains  et  torticolis  spasmodique. 

Obs.  il  —M.  T...  est  âgé  de  44  ans.  Grand-père  et  père  morts  tous  les  deux  de  la 
goutte.  Une  grand'mère  et  sa  mère  sont  mortes  d'une  attaque  de  paralysie.  Une  sœur 
nerveuse .  Trois  frères  bien  portants. 

A  21  ans,  à  la  suite  de  chasses  au  marais^  il  fut  pris  de  rhumatisme  articulaire  aigu  aux 
deux  épaules. 

Vers  l'âge  de  30  ans,  il  éprouve  un  peu  de  gêne  pour  écrire,  ce  qu'il  avait  fait  jusque-là 
sans  difficulté. 

Aujourd'hui,  Timpoteucc  s'est  aggravée  au  point  que  le  malade  est  réduit  à  se  servir 
d'une  machine  à  écrire. 
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Ce  n'est  que  deux  ans  après  Tapparition  de  la  crampe  des  éorî vains  que  quelqiies  coa- 
YulsioDB  se  font  sentir  dans  le  sterno-mastoïdien. 

Les  mouvements,  d'abord  légers  et  intermittents,  sont  devenus  permanents. 

C'est  un  spasme  tonico-clonique  très  énergique  qui  ne  cesse  que  pendant  le  Bonuoeil. 
persiste  dans  toutes  les  positions  et  résiste  à  tous  les  moyens  mis  en  œuvre  pour  l*arrét<r. 

L'attention,  les  préoccupations  l'exagèrent  ;  la  chaleur,  la  trépidation  du  train  le  calment 

Au  début,  ce  torticolis  ne  se  montrait  qu3  par  crises  séparées  par  rémissions  de  cinq  à  huit 
jours.  Il  était  à  peu  près  nul  au  repos  et  ne  se  montrait  qu'à  roccasion  des  moavement» 
volontaires,  surtout  ceux  qui  exigeaient  une  certaine  attention. 

En  résume,  notre  jeune  malade  nous  offre  le  type  classique  de  la  crampe  des 
écrivains  à  laquelle  sont  venus  se  joindre  successivement  d'abord  un  phéno- 
mène absolument  analogue,  une  crampe  du  mollet  ne  se  produisant  que  pendant 
la  marche  et  disparaissant  dans  la  course  etla  marche  à  reculons;  puis  un  torlî- 
colis  et  un  spasme  delà  hanche,  cloniques  au  début  et  aujourd'hui  toniques,  nuls 
au  repos  et  qui  cèdent  facilement,  dans  la  station  debout  et  dans  la  marche,  à  la 
simple  application  de  la  main,  comme  le  montre  notre  photographie. 

La  course  et  la  marche  à  reculons  semblent  avoir  sur  ces  spasmes  la  même 
action  que  sur  celui  du  pied. 

Cette  combinaison  du  torticolis  avec  la  crampe  des  écrivains  ou  d'autres 
spasmes  fonctionnels  doit  être  plus  fréquente  que  ne  le  laisserait  supposer 
l'extrême  rareté  des  cas  publiés. 

Nous  ne  pouvons  citer  qu'une  observation  de  Quervain  (1),  qui  note  le  fait 
sans  commentaires,  et  une  de  Duchenne,  de  Boulogne  (2). 

Ce  dernier  auteur  avait  réuni  ces  deux  formes  de  spasme  dans  la  même  des- 
cription des  spasmes  fonctionnels  :  «  affection  caractérisée  soit  par  des  contrac- 
tions pathologiques  continues,  soit  par  des  contractions  cloniques  qui  se  mani- 
festent seulement  pendant  Texercice  de  certains  mouvements  volontaires  ou 
instinctifs,  et  qui  peut  siéger  dans  toutes  les  régions  ». 

Ceux  qui  lui  ont  succédé  semblent  avoir  pris  Thabitude  de  voir  dans  les 
différentes  variétés  de  spasme  autant  d^entités  morbides  distinctes. 

Le  torticolis,  pour  sa-  part,  a  reçu  les  noms  les  plus  variés  :  nous  avons  déjà  le 
torticolis  spasmodique,  Phyperkinésie  de  l'accessoire  de  Willis,  le  tic  rotatoire 
du  cou,  le  trachélospasme,  le  torticolis  mental  ou  polygonal. 

Toutefois  nous  avons  aussi  la  crampe  ou  spasme  fonctionnel  du  cou.  Ce  mot, 
d'après  M.  Grasset  (3),  n'est  pas  bon  pour  désigner  les  spasmes  du  cou  et  doit 
être  réservé  pour  les  spasmes  se  produisant  à  l'occasion  d'une  fonction. 

Il  a  été  employé,  avec  raison  cependant,  par  Desnos  (4),  Gautier  (5),  Gui- 
bert  (6),  Féré  (7),  pour  désigner  certains  torticolis  qui,  nuls  au  repos,  ne  se 
montrent  que  lorsque  les  muscles  entrent  en  action  pour  soutenir  la  tête. 

Il  s'agit  bien  là  d'une  fonction  spécialo^  commune  au  sterno-mastoTdieQ  et  à 
quelques  muscles,  qui  consiste  à  maintenir  la  tête  en  équilibre. 

Le  sterno-mastoïdien  peut  être  entratné  par  des  contractions  cloniques  ou 
toniques  pouvant  aller  jusqu'à  la  tétanisation  persistante;  il  peut  être  intéressé 

(1)  Sem.  méd.,  1896,  p.  406. 

(2)  Bull.  gèn.  de  thérap.,  1860. 

(3)  iVoMi:.  Icon.  de  la  Salpêtrière,  1897,  p  235. 

(4)  BuU,  Soc.  méd,  de»  hôp,,  1880. 

(5)  Thèse  de  Paris,  188  t. 

(6)  Rev.  de  méd.,  181)2. 

(7)  lUv,  de  méd.,imv. 
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seul  ou  en  même  temps  que  d'autres  muscles  de  l'épaule  et  du  cou,  créant  ainsi 
les  formes  de  torticolis  les  plus  variées,  si  bien  qu'il  est  difficile  de  rencontrer 
deux  cas  absolument  identiques. 

Il  en  est  de  môme  pour  la  crampe  des  écrivains  et  les  autres  spasmes  où  toutes 
les  combinaisons  musculaires  sont  possibles. 

Chez  nos  deux  malades  comme  chez  celui  de  Quervain,  la  crampe  des  écri- 
vains a  précédé  de  longtemps  l'apparition  du  torticolis  spasmodique  :  cinq  ans 
chez  la  première,  deux  ans  chez  le  second. 

Chez  aucun  d'eux  nous  n'avons  constaté  de  troubles  trophiques.  La  contracti- 
Uté  électrique  est  normale.  Il  n'y  a  ni  myosite,  ni  névrite,  ni  artérite,  causes 
capables,  d'après  certains  auteurs,  de  produire  la  crampe  des  écrivains.  C'est 
d  ailleurs  à  tort,  pensons-nous,  qu'on  confond  dans  une  description  commune 
ces  spasmes  d'origine  corticale  ou  sous-corticale  avec  des  accidents  tenant  à 
une  lésion  du  muscle,  de  l'artère  ou  du  nerf,  et  il  n'est  jamais  venu,  je  crois,  à 
l'esprit  de  personne  (ce  qui  serait  logique  si  on  admet  cette  théorie)  de  faire  par 
exemple  de  la  claudication  intermittente,  un  spasme  fonctionnel. 

Chez  notre  jeune  fîlle,  nous  observons  deux  ordres  de  faits:  d'un  côté,  la  crampe 
des  écrivains  et  un  phénomène  absolument  identique,  puisqu'il  s'agit  d'une 
contraction  pathologique  des  muscles  du  mollet  se  produisant  seulement  à  l'oc- 
casion d'une  fonction,  la  marche.  En  dehors  de  la  marche  et  de  l'écriture,  le 
bras  et  la  jambe  conservent  toute  leur  force  et  leur  souplesse  dans  les  mouve- 
ments les  plus  compliqués. 

D*un  autre  côté,  un  torticolis  et  un  spasme  de  la  hanche  qui  existent  dans  la 
station  debout  et  dans  la  marche,  mais  qui  cèdent  dans  la  position  allongée, 
c'est-à-dire  quand  les  muscles  n'ont  plus  à  remplir  leur  fonction. 

Y  a-t-il  entre  ces  deux  genres  de  spasmes  une  différence  si  profonde  qu'on  ne 
puisse  les  ranger  dans  la  même  catégorie? 

MM.  Raymond  et  Janet  (1)  ayant  à  décrire  un  spasme  du  pied  en  tout  sem- 
blable au  nôtre,  ne  se  produisant  que  dans  la  marche  et  disparaissant  au  repos, 
n'hésitaient  pas  à  déclarer,  en  propres  termes,  que  c'était  là  «  un  tic  analogue 
dans  ses  caractères  au  torticolis  spasmodique  ». 

En  bonne  mathématique,  deux  quantités  égales  à  une  troisième  étant  égales 
entre  elles,  nous  pouvons  donc  conclure  que  crampe  des  écrivains  égale  torticolis 
spasmodique. 

Il  y  a  bien  en  plus  ce  spasme  de  la  hanche  peu  ou  pas  décrit,  mais  dans  le  cas 
présent,  il  nous  paraît  coulé  dans  le  môme  moule  que  le  torticolis.  Tous  les 
deux  disparaissent  au  repos,  tous  les  deux  se  redressent  par  la  simple  appli- 
cation de  la  main  sur  la  joue  et  sur  la  hanche. 

Il  y  a  bien  encore  une  bizarrerie  à  signaler  :  alors  que  la  station  debout  et  la 
marche  au  pas  produit  au  maximum  ces  divers  accidents,  la  course  et  la  marche 
à  reculons  les  fait  disparaître. 

Mais  ne  trouvons-nous  pas  dans  la  crampe  des  écrivains  des  modifications 
analogues  explicables  par  un  même  mécanisme  :  la  mise  en  jeu  d'autres  muscles 
que  ceux  employés  habituellement? 

La  constatation  chez  notre  malade  de  l'exagération  des  réflexes  et  du  signe  des 
orteils  nous  a  arrêté  un  instant  et  nous  a  fait  nous  demander  si  ces  accidents 
n'étaient  pas  de  simples  réflexes  dépendant  d'une  lésion  du  système  pyramidal. 
Mais  le  signe  des  orteils,  que  M.  Babinski  lui-même  a  observé  dans  un  cas  qu'il 

(I)  Lœ.  oU, 
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a  intitulé  hétnispasme,  n'est  pas  toujours,  d'après  lui-même,  nécessairement 
sous  la  dépendance  d'une  grosse  lésion  du  système  pyramidal,  il  est  souvent  lié 
à  une  perturbation  dans  son  fonctionnement  qui  peut  être  passagère. 

De  plus,  la  localisation  et  la  variabilité  des  accidents,  leur  dissémination,  leur 
modification  par  une  voie  indirecte,  mais  eflicace,  sous  Tinfluence  de  la  volonté, 
nous  ont  fait  rejeter  cette  hypothèse. 

Chez  notre  malade  n<»  2,  la  crampe  des  écrivains  se  combine  à  un  torticolis 
qui  n'a  assurément  aucun  caractère  fonctionnel,  car  il  se  produit  dans  toutes  les 
positions,  même  couché.  Mais  nous  ferons  observer  qu'il  n'est  arrivé  que  pro- 
gressivement à  ce  degré  d'intensité,  et  qu'au  début  il  se  rapprochait  davantage 
du  cas  précédent. 

En  présence  de  ces  phénomènes  d'aspect  si  varié,  faudra-t-il  donc  porter 
autant  de  diagnostics  qu'il  y  a  de  formes  différentes  de  spasme  ?  Nous  ne  le 
pensons  pas  et  préférons  conclure  :  que  nos  malades  nous  montrent  par  une 
sorte  de  synthèse  les  liens  souvent  méconnus  qui  réunissent  entre  eux  ces  divers 
spasmes  et  les  rattachent  à  une  cause  unique. 

Quelle  est  la  nature  de  ces  mouvements  convulsifs  ?  Un  grand  nombre  appar- 
tiennent incontestablement  à  Thystérie.  M.  Pitres  (1)  a  publié  des  cas  de  torti- 
colis spasmodique  typique  de  nature  hystérique. 

Duchenne,  de  Boulogne,  rapporte  aussi  quelques  cas  de  crampe  des  écrivains 
avec  anesthésie,  rapidement  guéris  par  la  faradisation,  qui  ont  bien  Tair  d'acci- 
dents hystériques.  M.  JofTroy  et  quelques  autres  ont  publié  des  faits  semblables. 

Dans  Tun  des  cas,  le  diagnostic 'différentiel  est  impossible  à  taire.  Il  n'existe, 
dit  M.  Pitres  (2),  aucun  signe  pathognomonique  permettant  de  distinguer  par  le 
simple  examen,  un  spasme  hystérique  d'un  spasme  non  hystérique. 

Dans  un  travail  présenté  en  1898  au  Congrès  de  Montpellier,  nous  nous  étioDS 
déjà  posé  cette  question,  et  nous  nous  demandions  si  cette  différence  existait 
réellement  et  s'ils  n'avaient  pas  tous  une  origine  commune. 

La  plupart  d'entre  eux  ont  été  englobés  par  la  famille  des  myoclonies  qu 
tend  à  s'agrandir  tous  les  jours,  et  dont  M.  Raymond  (3)  fait  une  expression 
fragmentaire,  une  dépendance  de  l'hystérie. 

La  suggestion  vient  donc  en  première  ligne  comme  traitement,  mais  je  crois 
qu'elle  peut  être  puissamment  aidée  dans  certains  cas  par  l'électricité. 

Nous  avons  cependant  échoué  chez  nos  maLndes.  Seule  la  rééducation  des 
mouvements,  préconisée  par  M.  Brissaud  et  ses  élèves,  a  donné  une  légère 
amélioration. 

(1)  Ltfçons  clin,  sur  VhyHérie^  t.  I,  p.  309-8017. 

(2)  Loc,  cit.,  p.  362. 

(3)  ainiqvcê,  1«  série,  leçon  XXIX  ;  4"«  série,  leçon  XXVI. 

La  séance  est  levée  à  midi. 


Séance  du  k  juillet  1901. 
Prbsidbncb  de  m.  lb  professeur  Raymond,  Président. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

I.  —  Des  mouvements  Athétosiqnes  dans  le  Tabès;  nouvelle  obser- 
vation et  note  additionnelle,  par  M.  Boinet  (de  Marseille). 

Dans  une  précédente  communication  (l)  nous  avons  rapporté  deux  exemples 
de  mouvements  athétoïdes  dans  le  tabès. 

Le  cas  suivant  que  nous  avons  étudié  dans  le  service  de  notre  collègue,  le 
professeur  Villard  (2),  est  intéressant  au  point  de  vue  de  la  pathogénie  de  ces 
mouvements  athétoïdes.  Il  s'agit,  en  effet,  d'un  tabès  combiné  avec  arthropathie 
légère  des  membres  inférieurs  compliquée  de  mouvements  athétoïdes  atteignant 
les  quatre  membres. 

OssEBVATioy. —  Antécédents.  —  C.  A...,  femme  Âgée  de  50ans,  mariée,  taillense,  raconte 
que  son  père  est  mort  jeune»  alcoolique  ;  que  sa  mère,  encore  vivante,  est  très  impression- 
nable ;  que  ses  frères  sont  morts  en  bas  âge  d'affections  aiguës  et  qu*nne  de  ses  sœurs  a  été 
emportée,  à  l'Âge  de  40  ans,  par  une  tuberculose  pulmonaire. 

La  malade,  C.  A.  ,.,1'églée  à  13  ans,  n'a  jamais  eu  de  crises  d'hystérie;  mariée  à  24 ans. 
elle  a  eu  beaucoup  d'ennuis;  elle  nie  l'alcoolisme;  elle  ne  croît  pas  avoir  eu  la  syphilis; 
cependant,  elle  a  suivi,  en  maintes  circonstances^  des  traitements  spécifiques  et  sur  8  gros- 
sesses^ elle  a  eu  8  avortements,  pour  la  plupart,  de  deux  à  trois  mois,  et  un  aa  huitième 
mois.  L'enfant  sphacélé  était  mort  depuis  huit  jours  environ.  Elle  a  continué  sa  profession 
de  tailleuse  jusqu'en  1900,  époque  à  laquelle  les  troubles  de  la  vue  ont  rendu  tout  travail 
manuel  impossible. 

Ataxie.  —  Depuis  quatre  ans  environ,  elle  éprouve  de  la  faiblesse  dans  les  jambes,  de? 
douleurs  térébrantes  dans  les  tibias.  A  cette  époque  elle  est  restée  quinze  jours  à  THôtel- 
Dieu,  chez  M.  le  professeur  Faillot.  Ces  douleurs  revenaient  par  crises  avec  des  périodes 
de  rémission  complète.  Puis,  successivement,  elle  a  été  atteinte  de  douleurs  fulgurante» 
diurnes  et  nocturnes^  d'incoordination  motrice  avec  signe  de  Bomberg  s^accompagnant 
d'une  sensation  sous  la  plante  des  pieds  comparable  à  celle  que  produiraient  des  semelles 
en  caoutchouc.  Il  y  a  un  an  environ  que  cette  malade  ne  pouvait  plus  marcher  et  qu'elle 
a  été  atteinte  d'une  arthropathie  tabétique  de  l'articulation  scapulo-humérale  gauche  avec 
Bubluzatîon.  A  partir  du  mois  de  juin  1900,  on  note  une  marche  rapide  des  symptômes 
tabétiques;  cette  malade  accuse  une  sensation  d'effondrement  des  jambes;  les  chutes  sont 
fréquentes.  L'abolition  des  réflexes  rotuliens  est  absolue. 

Depuis  le  mois  de  janvier  1901,  l'ataxîe  est  complète  et  des  troubles  oculaires  graves 
(tels  que  diplopie,  ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche,  strabisme  interne  de  Toeil 
gauche  et  paralysie  des  muscles  droits  externes,  amblyopie  surtout  à  droite)  se  sont  déve- 
loppés. Signalons  aussi  l'existence  des  signes  d'Argyll  Robertson,  d'£rb,etc. 

Depuis  six  mois,  sont  survenus  des  troubles  sphinctériens  progressifs  comme  l'inconti- 
nence d'urine,  d'abord  nocturne,  la  rétention  des  matières  fécales  nécessitant  toujours  des 
curages  à  la  cuillère  tous  les  deux  jours. 

(1)  Société  de  Neurologie  de  Paris.  Séance  du  6  juin  1901. 

(2)  Observation  ir^dite  due  à  l'obligeance  de  M.  le  professeur  Villaed  et  de  M.  le 
D'  CHASsy. 
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Mouvementé  athitfiïdes.  —  Dans  ces  six  derniers  mois,  mais  surtout  en  avril  et  en  mai 
1901,  apparaissent  progressivement  des  mouvements  athétoïdes  aux  membres  supérieurs.  Ils 
ont  débuté,  à  gauche,  côté  où  siôge  une  arthropathie  avec  subluzation  de  Tépaule  datant 
de  un  an. 

Vers  les  premiers  jours  de  juin  1901,  ces  mouvements  des  doigts  sont  assez  prononcée 
à  gauche  comme  à  droite  et  présentent  tous  les  caractères  athétoïdes.  Us  sont  lents,  con- 
tinus, iniwlontaires,  reptatoires,  comparables  à  ceux  des  tentacules  de  poulpe.  Aux  mou- 
vements de  flexion  et  d'extension  exagérées  dans  les  articulations  métacarpo-phalangiennes 
B*ajoutent  des  mouvements  d'adduction  et  d'abduction,  les  phalanges  restant  complètement 
en  extension. 

Le  poignet  offre  simultanément  des  mouvements  successifs  de  flexion,  d'extension, 
d'inclinaison  alternative  sur  le  bord  cubital  ou  radial  de  la  main. 

L'avant-bras  et  le  bras  participent  à  ces  mouvements  brusques  dans  les  diverses 
positions. 

Ces  mouvements  athétoïdes  se  continuent  dans  le  sommeil,  s'exagèrent  pendant  l'oc- 
clusion des  veux  et  ne  sont  pas  modifiés  par  la  volonté.  Ils  augmentent  lorsque  la  malade 
place  ses  membres  supérieurs  horizontalement  ;  à  gauche,  la  fatigue  arrive  plus  vite  qu'à 
droite  par  suite  de  l'existence  de  cette  arthropathie  scapulo-humérale.  La  main  gauche  serre 
moins  fortement  que  la  droite. 

Le  20  juin,  ces  mouvements  athétoïdes  ont  diminué  d'intensité  et  d'étendue;  ils  sont 
peu  accusés  au  repos,  et  disparaissent  jiendant  llnterrogatoire,  lorsque  l'attention  de  la 
malade  est  fortement  occupée  ;  ils  repandssent  au  bout  de  quelques  minutes. 

Les  réactions  électriques  des  deux  membres  supérieurs  sont  normales  au  point  de  vue 
qualificatif  et  quantitatif. 

Le  sens  musculaire  a  presque  complètement  disparu.  La  perte  du  sens  artieulairef  de  la 
notion  de  position  des  membres  est  complète.  La  sensibilité  tactile  est  conservée,  mais 
diminuée.  La  sensibilité  thermique  persiste  ;  elle  est  exagérée  pour  le  froid.  La  sejuibilité 
à  la  douleur  présente  quelques  retards  de  perception.  Le  sens  stéréognostique  parait  complè- 
tement aboli  des  deux  côtés. 

La  malade  ne  peut^  les  yeux  fermés,  différencier  les  objets  de  volume  ou  de  forme 
variables  tels  que  pièces  de  monnaie,  stéthoscope,  boulettes  de  papier,  que  Ton  place 
alternativement  dans  ees  mains.  Si  elle  perçoit  encore  la  sensation  de  chaud  ou  de  froid, 
elle  n'arrive  pas  à  reconnaître  la  forme  de  l'objet  ;  enfin,  il  ne  lui  est  pas  possible  de  dire, 
au  cours  des  diverses  recherches,  si  on  change  le  corps,  objet  de  l'examen. 

Les  réflexes  des  deux  membres  supérieurs  sont  presque  abolis.  Un  choc  brusque  sur  les 
muscles  radiaux  est  suivi  de  Textension  rapide  de  la  main. 

Les  membres  inférieurs  présentent  également  des  mouvements  athétoïdes,  mais  moins 
ap{)arents.  Ils  sont  peu  accusés  au  niveau  des  orteils  ;  ils  sont  plus  marqués  à  droite,  puis, 
quatre  à  cinq  fois  par  minute  et  alternativement,  les  pieds  offrent  des  mouvements  brusques 
d'abduction,  d'adduction,  de  circonductlon  avec  flexion  limitée  des  jambes,  surtout  à 
droite. 

Comme  pour  les  membres  supérieurs,  la  malade  cherche  des  «  attitudes  de  défense  »,  des 
points  d'appui  qui,  souvent,  ne  font  qu'exagérer  le  mouvement,  loin  de  &ciliter  le  but 
à  atteindre. 

La  station  debout  et  la  marche  sont  impossibles;  l'atrophie  musculaire  des  deux 
membres  inférieurs  est,  en  apparence,  peu  marquée  ;  ils  ne  peuvent  être  relevés  au- 
dessus  du  plan  du  lit  ;  -l'abolition  des  réflexes  rotuliens  est  complète. 

D'après  le  D'  Darcourt,  les  réactions  électriques  des  membres  inférieurs  sont  conservées 
SQ  point  de  vue  qualitatif.  Il  existe  une  diminution  considérable  de  l'excitabilité  faradique 
pour  les  membres  inférieurs  tenant  à  l'atrophie  musculaire. 

Bnfin,  la  malade  tousse  fréquemment  par  quintes,  elle  n'expectore  pas  ;  elle  signale  des 
Beniations  laryngées  se  rapprochant  de  l'ictus.  Elle  n'a  jamais  eu  de  crises  viscérales,  mais 
sUe  éprouve  fréquemment  des  douleurs  dans   les  épaules,  les  seins,  le  thorax,  la  région 
lombaire  et  les  articulations. 
Rien  au  coeur  ni  aux  poumons. 

Les  urines  sont  normales.  L'appétit  est  conservé.  » 
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Remarques.  —  Nous  ajouterons  aux  détails  précédents  qu'actuellement  les 
mouv^ements  athétoïdes  sont  moins  marqués  au  niveau  du  membre  supérieur 
gauche  qui  a  été  le  siège  des  douleurs  les  plus  vives  et  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité plus  accusés.  Nous  rappellerons  que  c'est  dans  le  môme  membre  que  les 
mouvements  athétoïdes  ont  débuté.  Leur  apparition  a  été  constatée  six  mois  après 
le  développement  d'une  arthropathie  scapulo-humérale^  d'origine  tabétique,  et 
compliquée  de  subluxation.  On  sait  que  ces  altérations  osseuses  et  articulaires 
dépendent  d^une  lésion  concomitante  de  la  substance  grise  des  cornes  antérieures, 
probablement  produite  par  la  propagation  à  cette  substance  des  lésions  scléreuses 
du  cordon  postérieur  (Charcot).  Elles  indiquent  chez  cette  malade  l'existence  d'un 
tabès  combiné.  Faut-il,  dans  le  cas  présent,  rattacher  ces  mouvements  athétoïdes 
observés  sur  les  quatre  membres  à  une  lésion  accessoire  des  cordons  latéraux 
localisée  dans  le  faisceau  moteur  ?  Cette  interprétation  paraît  rationnelle,  mais 
elle  ne  doit  pas  ôtre  admise  exclusivement  pour  les  raisons  suivantes  :  actuel- 
lement, les  mouvements  athétoïdes  prédominent  dans  le  membre  supérieur  droit 
indemne  d*arthropathie  ;  ils  coexistent  avec  la  perte  du  sens  musculaire,  du  sens 
articulaire,  du  sens  stéréognostique.  Aussi  convient-il  de  faire  jouer,  en  pareil  cas, 
un  certain  rôle  àl'ataxie  du  tonus  musculaire  et  au  trouble  du  sens  de  l'équilibre. 
On  peut  invoquer  eûcore  en  faveur  de  cette  dernière  opinion  les  particularités 
suivantes  : 

Depuis  quelques  jours,  l'étendue  et  l'intensité  de  ces  mouvements  athétoïdes 
des  membres  supérieurs  tendent  à  diminuer. 

L'occlusion  des  yeux  accentue  ces  troubles  moteurs  et  provoque  encore,  du 
côté  gauche,  des  mouvements  amples,  lents,  involontaires  de  flexion  de  l'avant- 
bras  et  même  du  bras  sur  l'épaule,  malgré  l'existence  de  Tarthropathie  scapulo* 
humérale.  Pendant  tous  ces  mouvements,  la  perte  de  la  notion  de  la  position 
des  membres  est  complète.  Ces  derniers  phénomènes  ne  sauraient  être  expli- 
qués par  une  simple  atteinte  des  cordons  latéraux,  au  niveau  du  faisceau  moteur, 
môme  dans  le  cas  de  tabès  combiné. 


Note  additionnelle,  —  Le  nommé  Philip,  qui  fait  l'objet  de  robserration  II  de  notre 
communication  à  la  Société  de  neurologie  (5  juin  1901),  a  présenté  depuis  cette  époque  et 
à  diverses  reprises,  soit  debout,  soit  assis,  une  propulsion  involontaire  de  Tépaule  droite  en 
avant  avec  mouvement  giratoire  du  tronc  tellement  accentué  que  le  malade  dit  avoir 
fait,  malgré  lui,  un  demi-tour.  Cette  rotation  autour  de  Taxe  longitudinal  du  corps  s'e^t 
produite  involontairement,  les  yeux  ouverts,  sans  vertige,  sans  perte  de  connaissance. 
D'après  le  malade,  le  tronc  aurait  suivi  invinciblement  le  mouvement  de  Tépaule  droite 
en  avant.  Ces  troubles  moteurs,  qui  paraissent  tenir  à  une  ataxie  du  tonus  musculùie,  à 
un  trouble  de  l'orientation,  de  Téquilibre,  ont  coïncidé  avec  l'accentuation  des  mouvements 
athétosiques  dans  le  membre  supérieur  droit.  Cette  coexistence  semble  indiquer  une 
certaine  relation  pathogénique  entre  ces  phénomènes  moteurs  et  permet  de  soupçonner 
une  communauté  d'origine. 

De  plus,  ohes  le  nommé  Pbilip  (comme  chez  la  malade  que  nous  avons  observée  dans  le 
service  du  professeur  Yillard),  l'occlusion  des  yeux  augmente  l'intensité  et  l'amplitude  de 
ces  mouvements  athétosiques  ;  elle  provoque,  en  outre,  chez  notre  tabétique  (depuis  l'appa- 
rition de  ces  mouvements  involontaires  de  rotation  du  tronc  autour  de  l'axe  longitudioa 
du  corps),  une  flexion  lente,  à  peu  près  complète  de  l'avant-bras  droit  sur  le  bn»  avec 
adduction  et  rotation  du  bnis  en  dedans.  Dans  ces  conditions,  la  perte  de  la  notion  do 
position  est  complète . 

En  résumé,  la  pathogénie  de  ces  mouvements  athétosiques  reste  toujours  obscure;  elJo 
ne  pourra  être  élucidée  qu>}  par  des  examens  hlstologiques  complets  qui  font  encore 
défaut. 
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II.  —  Sclérodactylie  syxingomyélique,  par  M.  E.  Brissaud  (présentation 

de  malade). 

Les  très  nombreux  travaux  qui  depuis  quelques  années  ont  eu  pour  objet  la 
sclérodermie  en  général  et  la  sclérodactylie  en  particulier,  n'ont  pas  aplani  les 
difficultés  pathogéniques  que  ces  singulières  affections  comportent.  La  courte 
et  synthétique  étude  de  J.  Hutchinson  sur  Tacropathologie  laisse  le  problème 
entier. 

Si  toutes  les  formes  de  sclérodactylie,  soit  isolée,  ^oit  associée  à  la  scléro- 
dermie généralisée,  peuvent  être  rapprochées  de  la  maladie  de  Raynaud  en 
raison  de  certains  troubles  circulatoires  communs  à  celles-ci  et  a  celle-là,  il  n*est 
pas  encore  permis  de  tenter  une  assimilation  même  lointaine  de  deux  sortes  de 
processus  dont  révolution  et  les  conséquences  sont  notoirement  très  différentes. 

Même  parmi  les  faits  que  les  nécessités  de  la  classifîcation  nous  obligent  à 
réunir  dans  un  groupement  artificiel  de  symptômes  auxquels  nous  attribuons  la 
dénomination  de  sclérodactylie,  on  ne  peut  manquer  d'être  frappé  d'un  grand 
nombre  de  ressemblances. 

Il  s'en  faut  de  beaucoup»  ea  effet,  que  tous  les  cas  de  sclérodactylie  soient  non 
seulement  identiques,  mais  eacore  comparables. 

L'induration  ou  sclérose  des  tissus  mous  qui  enveloppent  le  squelette  digital 
est  le  seul  trait  commun  à  toutes  ces  variétés.  Sans  disconvenir  qu'il  existe  un 
type  de  sclérodactylie  plus  fréquent  et  mieux  défmi  que  tous  les  autres,  il  faut 
se  résoudre  à  reconnaître  la  réalité  d'autres  types  acropathologiqites  parfaitement 
distincts  de  celui-là  et  dans  lesquels  la  9cléro9e  du  derme  (ou  sclérodermie)  n'est 
pas  le  caractère  essentiel. 

Il  en  est  de  même  des  cas  dans  lesquels  cette  sclérose  est  purement  accessoire;, 
nous  n'en  prendrons  d'autre  exemple  que  le  cas  suivant  : 

Un  homme  de  38  ans,  vernisseur  de  pianos^  robuste,  sans  antécédents  héréditaires  ni 
personnels,  enclin  à  des  habitude^  alcooliques  depuis  une  quinzaine  d'années,  8*aperçoit 
que  ses  doigts  sont  plus  maladroits  et  plus  raides  que  par  le  passé.  Le  jour  où,  pour  la  pre- 
mière fois  il  fait  cette  remarque,  il  se  rend  compte  que  cette  gêne  toute  spéciale  doit  exister 
depuis  un  certain  temps  déjà.  C'est  donc  peu  à  peu,  très  insensiblement,  que  le  mal  s'est 
développé  et  la  date  de  sa  véritable  origine  est  impossible  à  préciser.  Mais  à  partir  du  jour 
où  U  a  éprouvé  d'une  façon  évidente  ce  trouble,  d'ailleurs  très  léger,  qui  lui  rend  le  travail 
plus  difficile^  son  attention  mise  en  éveil  ne  laisse  pas  échapper  certains  phénomènes  nou 
veaux  dont  il  avait  méconnu  l'importance  et  dont  il  ne  prévoit  pas  encore  les  consé- 
quences fâcheuses.  C'est  ainsi  qu'il  s'aperçoit  que  la  gêne  et  la  raideur  des  doigts  reviennent 
par  accès  ;  que  ses  doigte  —  et  rien  que  ses  doigts  —  se  refroidissent  au  moment  des 
accès;  que  les  écorchures,  à  peu  près  inévitables,  dans  toutes  les  besognes  manuelles 
laissent  à  leur  suite  de  petites  plaies  difficiles  à  guérir.  La  gêne  et  la  raideur  sont  souvent 
douloureuses.  Toutefois  les  articulations  du  poignet  en  marquent  très  exactement  la  limite; 
Au-dessus  des  poignets,  plus  de  sensations  anormales. 

Pendant  trois  ans,  cet  état  de  choses^va  s'accentuant,  très  lentement  et  en  quelque  sorte 
d'uue  manière  si  doucement  progressive  que  le  malade  n'est  jamais  obligé  d'interrompre 
son  travail. 

L'accoutumance  et  une  certaine  adresse,  acquise  par  nécessité,  lui  permettent  de  conti- 
nuer l'exercice  de  son  métier.  Cependant  la  raideur  qui  n'était  d'abord  que  fonctionnelle 
devient  à  la  longue  organ'upie  :  c'est-à-dire  que  les  doigts  prennent  une  attitude  fixe 
contre  laquelle  la  volonté  est  impuissante,  et  une  bronchite  accidentelle  ayant  motivé  un 
séjour  à  l'hôpital,  voici  les  constatations  qu'il  est  permis  de  faire  : 

«  Le^  doigts  des  deux  mains,  y  compris  le  pouce, sont  en  tlexion  légère  sur  le  métacarpe; 
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les  phalADgettes  fléchies  sur  lee  phalangines,  les  phalanginea  snr  les  phalanges,  de  telle 
sorte  que  les  doigis  sont  régulièrement  incurvés  et  à  demi  fermés.  Chaque  doigt,  augraeoté 
de  volume,  épaissi,  a  la  forme  d'un  cylindre  régulier  deux  fois  coudé.  Toutefois  Textréaité 
en  est  un  peu  effilée,  la  dernière  phalange  est  très  diminuée  de  longueur  et  comme  tron- 
quée. A  la  pression,  les  tissus  sont  plus  résistants  et  la  peau  semble  à  la  fois  tendue  et 
coriace.  Elle  n'a  pas  perdu  toute  mobilité  sur  le  squelette,  mais  elle  a  beaucoup  moins  de 
souplesse  qu'à  l'état  normal. 

Les  os  et  les  articulations,  autant  qu'on  en  peut  juger  sans  Texamen  radiogn^hique,  n'<Hii 
pas  subi  de  modifications  de  volume. 

Le  tégument  est  d'un  violet  très  i>âle  aux  phalanges  et  franchement  blanc  aux  extrémités  ; 
les  doigts  sont  froids.  Lies  ongles^  décollés,  trop  distincts  du  lit  unguéal,  sont  recourbée 
légèrement'  sur  l'extrémité  digitale  ;  leur  lunule  est  très  peu  développée  et  leur  croîsance 
est  devenue  très  lente. 

La  ûice  externe  de  la  troisième  phalange  du  médius  gauche  est  le  siège  d'une  petite 
plaie  ovalnire,  dont  les  bords  sont  attirés  exoentriquement  et  qui  a  un  aspect  cratérifonne. 
C'est  une  ieorohvre  qui  n'a  pu  se  cicatriser. 

A  Tunion  de  l'annulaire  gauche  et  de  la  paume  de  la  main,  au  fond  d'un  sillon  devenu 
plus  profond  qu'à  Tétat  normal  (du  fait  de  la  flexion  permanente),  on  aperçoit  une  éioson 
inéaire  transversale,  une  sorte  de  rhagade.  Il  en  existe  une  autre  encore  à  la  base  do 
pouce  du  côté  droit,  celle-là  légère  et  bourgeonnante. 

Les  mouvements  volontaires  ne  sont  possibles  que  dans  une  limite  restreinte.  Les  ten- 
dons soulèvent  la  région  palmaire  manifestement  indurée;  les  éminces  thénar  et  hypo- 
tbénar  ne  sont  pas  atrophiées. 

Les  mouvements  qu'on  provoque,  en  cherchant  à  étendre  les  doigts,  sont  douloureux. 

La  sensibilité  est  normale  ;  pat  de  dUtociation  tyHrtgomyèHqw, 

Les  piqûres  saignent  facilement.  » 

Tel  est  l'état  du  malade  en  juillet  1897. 

Après  un  court  séjour  à  l'hôpital,  il  reprend  son  travail.  Mais  la  flexion  des  doigts  s'ic- 
oentue  progressivement,  les  mouvements  se  limitent  à  tel  point  qu'en  février  1901,  il  cet 
obligé  d'abandonner  son  métier.  Incapable  de  travailler,  réduit  à  la  misère,  il  entre  à 
rUôtel-Dieu  le  11  avril  1901.  Il  présente  alors  les  troubles  suivants: 

Les  doigts  des  deux  mains  sont  fortement  fléchis  sur  le  métacarpe;  chaque  segment 
digital  est  en  flexion  et  la  pulpe  des  doigts  est  presque  au  contact  de  '  la  paume  de  Is 
main. 

Les  phalangettes  sont  légèrement  effilées  et  diminuées  de  longueur.  Les  ongles  sont 
incurvés  ;  à  leur  surface,  on  voit  des  stries  longitudinales  ;  ils  sont  surtout  altérés  à  la  main 
droite  et  à  l'annulaire  gauche .  Sur  la  face  dorsale  de  l'articulation  de  la  phalangine  et  de 
la  phalangette  du  médius  gauche  est  une  nodosité  ressemblant  à  une  nodosité  d'Heberden. 

La  peau  est  indurée  au  niveau  de  la  face  palmaire  des  deux  dernières  phalanges  des 
doigte,  mais  elle  ne  donne  pas  la  sensation  de  plaques  sur  la  îàCQ  dorsale  des  phalangettes. 
Dès  que  le  nialade  a  froid,  lee  téguments  de  la  face  dorsale  de  la  main  droite,  do  bord 
interne  et  de  la  face  antérieure  de  l'avant-bras  deviennent  rose  violacé. 

Les  mouvements  volontaires  sont  très  limités,  aussi  bien  pour  la  flexion  que  poxa  l'eiten- 
sion.  L'adduction  complète  du  pouce  est  impossible. 

On  ne  peut  étendre  les  doigts  qu'incomplètement  et  ces  mouvements  passifs  déterminent 
une  vive  douleur  au  niveau  des  articulations  métacarpo-phalangiennes. 

Il  n'y  a  pas  de  rétraction  de  l'aponévrose  palmure. 

La  sensibilité  à  la  piqûre,  au  chaud  et  au  f roid^  est  abolie  au  niveau  des  phalangettes.  La 
piqûre  saigne  facilement 

La  sensibilité  est  normale  sur  tout  le  reste  du  corps. 

Les  mouvements  des  poignets  sont  normaux.  Les  muscles  de  l'avant-bras  et  du  bras 
sont  bien  développés. 

Les  réflexes  ne  présentent  rien  de  particulier.  Le  malade  n'a  pas  de  scoliose.  Les  poumons 
et  le  cœur  sont  sains  ;  il  n'y  a  rien  d'anormal  dans  les  urines  ;  la  température  est  de  11". 

Le  5  juin  apparaît  une  petite  phlyctène  sur  le  pli  interdigital  situé  entre  l'annulaire  et  le 
petit  doigt;  une  petite  ulcération  lui  succède  et  s'étend  sur  la  face  palmaire  à  la  racine  dtt 
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petit  doigt.  Puis  il  s'en  développe  ane  seconde  à  la  racine  de  Tannulaire  snr  la  face  pal- 
maire du  même  côté. 

Du  8  juin  au  24,  la  main  droite,  la  plus  atteinte,  séjourne  d'une  fiiçon  continue  dans  des 
cataplasmes  chauds  à  la  &rine  de  lin.  Depuis  le  24  juin,  les  cataplasmes  ne  sont  plus 
appliqués  que  la  nuit 

Actuellement,  à  la  main  droite, Textension  des  doigts  est  presque  complète;  les  mouve- 
ments spontanés  sont  possibles  ;  le  malade  peut  serrer  avec  force,  il  peut  placer  le  pouce  en 
adduction  complète. 

Les  mouvements  ne  sont  pas  douloureux,  mais  ils  sont  lents  et  demandent  beaucoup  de 
force  ;  ils  s'accompagnent  de  tremblement  de  la  main,  de  contraction  des  muscles  du  bras 
et  de  l'avant-bras,  comme  si  le  malade  avait  à  fournir  un  grand  effort. 

Les  ulcérations  ont  disparu.  La  sensibilité  est  revenue  au  niveau  des  phalangettes 
droites. 

La  main  gauche,  non  traitée,  est  dans  un  état  stationnaire. 

Il  n'est  pas  douteux  qu'il  s'agit  d'une  forme  de  sclérodermie.  Les  lésions 
visibles  de  l'épiderme  et  des  ongles  en  sont  la  preuve.  L'amincissement  avec 
raccoarcissement  en  pointe  de  toutes  les  phalangettes,  l'incurvation  des  ongles 
en  bec  de  perroquet  en  sont  la  preuve.  D'autre  part,  ce  qui  n'est  pas  commun, 
c'est  l'augmentation  de  volume  des  doigts,  spécialement  des  phalanges  et  des 
phalangines,  qui  rappelle  l'aspect  a  boudiné  »  qu'on  voit  dans  l'acromégalie. 
Enfin  l'attitude  en  flexion  de  tous  les  doigts  correspondant  de  la  façon  la  plus 
manifeste  à  une  rétraction  tendineuse  ou  à  quelque  sclérose  progressive  de  toutes 
les  parties  fibreuses^  tendineuses  et  ligamenteuses  des  doigts,  tend  à  faire 
admettre  un  processus  dystrophique  analogue  à  celui  qui  relève  du  rhumatisme 
chronique.  On  voit  des  déformations  du  même  genre  dans  les  maladies  spinales 
si  nombreuses  qui  entraînent  tantôt  l'atrophie  musculaire  progpressive  isolée, 
tantôt  la  sclérodermie  et  la  sclérodactylie  avec  ou  sans  ulcérations  cutanées, 
tantôt  l'atrophie  musculaire  combinée  avec  la  sclérodermie. 

L'affection  dans  laquelle  cette  dernière  combinaison  se  trouve  le  plus  souvent 
réalisée,  —  encore  qu'elle  soit  relativement  rare,  —  c'est  la  syringomyélie.  Il 
s'en  faut  de  beaucoup  que  la  syringomyélie  donne  lieu  à  des  déformations  digi- 
tales et  à  des  dystrophies  dermiques  comparables  à  celles  que  notre  malade 
nous  a  présentées.  Et  cependant  il  n'y  a  guère  que  la  syringomyélie  qui  les 
ait  jamais  réunies  de  la  sorte.  Les  observations  de  Brocq,  de  Pélizaeus  (1),  de 
FédérofT  (2),  sans  être  rigoureusement  indentiques  à  la  nôtre,  offrent  avec  celle- 
ci  de  nombreux  caractères  communs. 

C'est  donc  à  l'hypothèse  d'une  syringomyélie  fruste  qu'il  faut  presque  néces- 
sairement donner  la  préférence. 

Si  le  malade  avait  présenté  la  moindre  déformation  scoliotique,  l'hésitation  ne 
serait  guère  permise;  mais,  d'une  part,  toute  syringomyélie  n'entratne  pas  forcé- 
ment la  scoliose  ;  et  d'autre  part,  un  petit  symptôme  très  caractéristique  supplée 
à  l'absence  de  la  scoliose  :  la  dissociation  des  sensibilités  tactile  et  thermo-anal- 
gésique. Cette  dissociation  strictement  limitée  aux  phalangettes  dont  elle  ne 
dépasse  pas  le  sillon  postérieur,  correspond  à  une  de  ces  localisations  aux 
étages  métamériques  secondaires  du  renflement  brachial,  sur  lesquelles  nous 
avons  si  souvent  insisté. 

Les  phénomènes  de  cyanose  rappelant  le  syndrome  de  Raynaud,  par  lesquels 

(1)  Société  de  psychiatrie  et  de  neurologie  de  Berlin,  11  janvier  1897. 
(2   Gazftte  médicale  de  la  RusHe  du  sud,  n<"  38  et  39,  1893. 
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la  maladie  a  insensiblement  débuté,  ne  contredisent  pas  l'hypothèse  de  la 
syring^omyélie.  La  cyanose  revenait,  comme  dans  la  maladie  de  Raynaud,  par 
accès  ;  mais  elle  était  accompagnée  ou  précédée  chaque  fois  par  des  sensations 
de  gêne  et  de  raideur;  et  ceux-ci  traduisaient  le  trouble  circulatoire  qui  devait, 
à  la  longue,  aboutir  à  la  transformation  fibreuse  de  toutes  les  parties  molles  des 
doigts.  Il  ne  s'agissait  donc  pas  d'un  syndrome  de  Raynaud  rigoureusement 
conforme  au  type  habituel.  D'ailleurs  notre  malade  était  sujet  à  des  ërosicos,  à 
des  plaies  qui,  sans  manifester  la  réaction  inflammatoire  du  panaris  de  Morvan, 
atîectaient  bien  toutefois  une  lointaine  analogie  et  comme  un  air  de  famille  avec 
le  paùaris  analgésique. 

Pour  toutes  ces  raisons,  nous  nous  en  tenons  au  diagnostic  de  syringomyélie, 
en  laissant  à  ce  mot  son  acception  générique  la  plus  large.  Et  le  cas  dont  nous 
venons  de  rapporter  l'histoire  résumée  nous  paraît  confirmer  par  ses  caractères 
objectifs  et  par  son  évolution,  la  thèse  en  vertu  de  laquelle  tous  les  troubles 
trophiques  primitifs  ont  pour  origine  une  lésion  de  la  substance  grise  péri- 
épendymaire,  abstraction  faite  des  atrophies  musculaires  dont  l'altération  spinale 
principale  est  localisée  aux  grandes  cellules  des  cornes  antérieures.  Kncore 
n'est-il  p^s  démontré  que  la  lésion  de  ces  grandes  cellules  soit  première  en  date. 

Les  analogies  de  certains  rhumatismes  chroniques  déformants  avec  la  rétraction 
si  étrange,  si  lentement  progressive,  si  parfaitement  symétrique  qui  faisait  le 
fond  de  la  maladie  dans  le  cas  présent,  et  qui  avait  entraîné  une  véritable  infir- 
mité, ces  analogies  commandent  presque  impérieusement  l'hypothèse  dont  on 
attend  et  espère  toujours  la  confirmation,  à  savoir,  que  le  rhumatisme  chronique 
lui-môme  a  pour  origine  une  altération  de  la  substance  grise  péri-épendymaire- 

Le  traitement  auquel  le  malade  a  été  soumis  montre  refficacité  des  appli- 
cations permanentes  des  topiques  humides.  L'enveloppement  dans  des  cataplasmes 
maintenus  jour  et  nuit,  n'a  pas  seulement  une  action  locale  sur  Tépiderme.  Les 
phénomènes  circulatoires  qui  s'ensuivent  ool^  sans  nul  doute,  pour  principal 
résultat  une  sorte  d'équilibration  des  actes  circulatoires,  comme  on  en  a 
constaté  de  semblables  à  Dax,  à  Saint- Arnaud,  à  Franzbad,  partout  enûn  où 
l'on  emploie  les  boues  végétales.  Les  effets  salutaires  des  boues  de  Dax  en  par- 
ticulier sur  la  sclérodermie,  même  généralisée,  ne  sont  plus  à  démontrer. 

III.  —  Tic  non  douloureux  de  la  Face  datant  de  trente-sept  ans,  cfuéri 
par  une  Paralysie  Faciale,  par  M.  Gilbert  Ballet. 

Un  homme  âgé  de  70  ans,  affecté  depuis  l'âge  de  33  ans  d'un  tic  non  doulou- 
reux de  la  face  du  côté  gauche,  très  accusé,  qui  était  une  cause  de  grande  géoe 
et  constituait  une  véritable  difformité,  est  affecté  de  paralysie  faciale  droite 
d'intensité  moyenne  ;  presque  en  môme  temps  il  fait  de  la  méralgie  paresthé- 
sique.  Il  est  évident  que  ce  malade  faisait  des  névrites  sous  une  influence  qu'il 
nous  a  d'ailleurs  été  impossible  de  déterminer,  car  nous  n'avons  trouvé  aucune 
cause  d'intoxication  ni  d'origine  externe,  ni  d'origine  interne  (diabète,  etc.).  Or, 
alors  que  la  paralysie  faciale  droite  était  guérie,  la  méralgie  paresthésique  per- 
sistant, survint  une  paralysie  faciale  gauche  :  cette  paralysie,  sans  réaction  de 
dégénérescence,  avec  simple  diminution  de  la  réaction  faradique,  dura  quelques 
semaines  et  guérit.  Mais  le  fait  intéressant,  c'est  que  le  tic  facial  qui  par  la  force 
des  choses  avait  disparu  quand  la  paralysie  était  complété,  ne  reparut  pas  quand 
la  co'ntractilité  musculaire  se  rétablit.  Il  y  a  plus  d'un  an  que  le  malade  est 
guéri  de  sa  paralysie  faciale,  il  l'est  aussi  de  son  tic. 
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M.  Henry  Meice.  —  Ua  phénomène  inverse,  le  remplacement  d*une  paralysie 
faciale  par  un  tic  non  douloureux  delà  face,  s*est  produit  dans  un  cas  que  j*ai  eu 
Toccasion  d'observer.  Nous  avons,  M.  Feindel  et  moi,  rapporté  l'histoire  d'un 
homme  chez  lequel  une  paralysie  faciale  gauche  totale  fut  remplacée,  à  treize 
années  de  distance,  par  des  contractions  spasmodiques  complètement  indolores 
du  môme  côté.  Etait-ce  un  tic  ?  était-ce  un  spasme  ?  Nous  avons  penché  vers  cette 
dernière  hypothèse  en  raison  de  la  paralysie  faciale  antérieure,  bien  qu'en  vérité 
le  singulier  état  mental  du  sujet  qui  en  était  atteint  ait  pu  fournir  d'excellents 
arguments  au  diagnostic  de  tic  (Voyez  Revue  neurologique ,  1898).  Rien  n'est  plus 
malaisé,  en  effet,  comme  l'a  dit  M.  Brissaud,  de  différencier  un  tic  d^un  spasme 
non  douloureux  lorsque  les  contractions  sont  limitées  au  domaine  du  facial. 

J'ai  vu  récemment  un  jeune  homme  atteint  de  contractions  spasmodiques  de 
Torbiculaire  et  des  zygomatiques  droits,  nullement  douloureuses,  qui  étaient 
survenues  peu  de  jours  après  qu'il  eut  couché  sur  un  sol  humide.  Ce  spasme,  ou 
ce  lie  facial  non  douloureux  (je  ne  sais  encore  quel  nom  lui  donner),  était  bien 
survenu  dans  les  mômes  conditions  que  les  paralysies  faciales  périphériques 
dites  afrigore.  Peut-être,  comme  dans  le  cas  de  M.  Ballet,  une  paralysie  faciale 
viendra-t-elle  effacer  le  tic  —  ou  le  spasme  ? 

M.  Ballet.  —  Il  s'agissait,  dans  mon  cas,  du  tic  non  douloureux  de  la  face,  du 
tic  commun  qui  n'a  rien  de  mental.  Ce  qui  m'a  paru  surtout  intéressant,  c'est  la 
substitution  au  tic  d'une  paralysie  faciale  qui  a  débarrassé  le  malade  d'une 
infirmité  fort  désagréable^  pour  la  remplacer  il  est  vrai  par  une  autre,  mais  dont 
il  s'accommode  plus  aisément. 

IV.  —  Paralysie  totale  et  isolée  du  Moteur  Oculaire  Commun  par 
foyer  de  ramollissement  pédonoulaire,  par  MM.  Ch.  Achard  et  Lbopold 
Lévi  (présentation  de  dessin). 

La  paralysie  de  la  troisième  paire  par  lésion  pédonculaire  s'accompagne 
habituellement  d'hémiplégie  croisée  :  c'est  le  syndrome  de  Weber.  Mais  la 
paralysie  isolée  de  ce  nerf  d'origine  pédonculaire  paraît  beaucoup  plus  rare, 
car  les  auteurs  classiques  n'en  font  point  mention  et  nous  n'en  avons  pas 
trouvé  d'observation  publiée  dans  la  littérature  médicale  de  ces  dernières 
années. 

Nous  avons  eu  l'occasion  d'en  observer  un  cas  chez  une  vieille  femme  qui 
fut  apportée  dans  le  coma  à  l'hôpital  Tenon.  Elle  venait  de  s'asseoir  sur  un  banc 
pour  manger  du  pain,  quand  elle  fut  frappée  d'apoplexie.  Transportée  presque 
aussitôt  à  l'hôpital,  elle  resta  dans  le  coma  pendant  une  journée,  sans  présenter 
de  phénomènes  eonvulsifs  ni  paralytiques. 

Quand  elle  revint  a  elle,  elle  avait  un  léger  bredouillement  de  la  parole,  sans 
aphasie.  Les  membres  n'étaient  point  paralysés.  Le  membre  inférieur  gauche 
présentait  seulement  une  légère  raideur  sans  contracture  véritable.  Les  réflexes 
n'étaient  exagérés  ni  aux  membres  inférieurs  ni  aux  membres  supérieurs.  Pas  de 
paralysie  faciale.  Incontinence  de  l'urine  et  des  matières  fécales. 

Lorsqu'on  regarde  la  malade,  l'attention  est  immédiatement  attirée  vers  l'œil 
gauche,  par  l'existence  d'un  ptosis.  En  relevant  la  paupière,  on  constate  un 
strabisme  externe;  la  pupille  est  dilatée;  les  mouvements  du  globe  oculaire  sont 
impossibles  en  haut^  en  bas,  et  en  dedans.  Il  existe  par  conséquent  une  para- 
lysie totale  et  isolée  de  la  troisième  paire. 

Cette  paralysie  persiste  sans  changement  notable  jusqu'à  la  mort,  survenue  au 
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bout  de  vingt-trois  jours  par  suite  du  développement  d'une  gangrène  sénile. 

Â  Vatttopne^  on  trouve  de  Tartériosclérose  généralisée,  des  lésions  athéro- 
mateuses  considérables  de  l'aorte,  notamment  de  l'aorte  abdominale  et  des 
fémorales. 

L'examen  de  Tencéphale  révèle  la  présence  de  petits  foyers  de  ramollissement 
dans  les  circonvolutions  pariétales.  Il  existe  en  outre  un  foyer  de  ramollis- 


Fio.  1.  —  BO.  Bandelette  optique.   — 
F,  Foyer  de  ramolliBsement, 


FiG.  2. 


sèment  à  la  face  inférieure  du  pédoncule  cérébral  gauche,  à  mi-distance  de  la 
protubérance  et  de  la  bandelette  optique,  à  la  partie  interne  du  pédoncule, 
répondant  au  faisceau  dit  psychique.  Toutefois  il  n'affleure  pas  l'espace  inter- 
pédonculaire  et  se  trouve  séparé  du  tubercule  mamillaire  correspondant  par  une 
bande  très  étroite.  (Fig.  1.) 
Une  coupe  verticale  et  transversale  du  pédoncule  montre  que  le  foyer  pénètre 


Fig.  3.  — 


BO,  Ooape  de  la  bandelette  optique  «  —  F»  Foyer  de  ramollissement 
NR,  Noyau  rouge.  »  TQ.  Tubercules  quadrijumeaux. 


dans  la  profondeur  :  il  occupe  la  calotte  ;  sa  forme  est  triangulaire  et  l'un  de  ses 
angles  est  très  voisin  de  Taqueduc  de  Sylvius.  (Fig.  2.)  Une  autre  coupe  intéres- 
sant le  noyau  rouge  montre  la  terminaison  du  foyer  sous  forme  d'un  triangle  très 
étroit,  situé  entre  l'aqueduc  de  Sylvius  et  le  noyau  rouge  du  côté  gauche.  (Fig.  3.) 
Le  foyer  de  ramollissement  a  donc  sectionné  dans  l'intérieur  même  du  péilon- 
cule  les  filets  d'origine  du  moteur  oculaire  commun. 
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Nous  nous  étions  proposé  de  faire  une  étude  approfondie  de  la  lésion; 
malheureusement,  la  pièce  fut  perdue  par  még^arde.  Une  coupe  histologique 
avait  été  faite  et  colorée  par  la  méthode  de  Pal  :  on  y  voit  à  l'œil  nu  le  foyer  de 
ramollissement  triangulaire,  et  au  microscope  on  y  constate  la  disparition  com- 
plète des  fibres  nerveuses  et  la  présence  en  très  grande  quantité  de  corps 
granuleux  qui  remplissent  le  territoire  dégénéré. 

Malgré  les  lacunes  de  Texamen  histologique,  ce  cas  nous  a  paru  mériter  d'être 
publié,  en  raison  de  sa  rareté.  Cette  rareté  s'explique,  d'ailleurs,  aisément. 
Pour  qu'un  ramollissement  pédonculaire  donne  lieu  à  une  paralysie  isolée  de  la 
troisième  paire,  il  faut  d'abord  que  ce  ramollissement  existe,  —  et  dans  cette 
région  le  ramollissement  est,  somme  toute,  exceptionnel,  —  et  ensuite  que  cette 
lésion  reste  limitée. 

V.  —  Sclérose  en  Plaques  à  forme  encéphalique  avec  Rire  spasmo- 

dlqne  et  Gborée,  par  M.  Touche  (de  Brévannes). 

D...^  32  ans^  ne  peut  foomir  auoun  renseignement  sur  le  débat  de  son  affection.  Ses 
camarades  et  une  infirmière  l'ayant  connu  plusieurs  années  auparavant  nous  donnent  les 
renseignements  suivants  :  U  ne  s'agit  pas  d'une  affection  congénitale  ou  infantile.  Le 
malade  a  été  soldat  et  a  servi  aux  colonies.  En  1S93,  gêne  de  la  marche  par  contracture  des 
membres  inférieurs.  Les  escaliers  ne  pouvaient  être  montés  que  deux  marches  à  la  fois.  Dès 
cette  époque,  il  existait  du  rire  spasmodique  qui  s'accompagnait  souvent  d'une  brusque 
flexion  des  jarrets  et  de  la  chute  du  malade.  La  parole  était  encore  compréhensible,  et  D..., 
très  intelligent,  racontait  ses  campagnes  à  ses  camarades. 

Etat  aetut^  (1898).  —  Malade  grand  et  vigoureux,  complètement  Impotent  II  existe  un 
rire  spasmodique  extrêmement  intense  qui  ne  cesse  pour  ainsi  dire  jamais,  mais  qui  s'exa- 
gère en  intensité  et  en  fréquence  quand  le  malade  se  sent  observé.  La  bouche  s'élargit 
transversalement  d'une  façon  lente  et  progressive,  puis  le  cou  se  porte  en  hyperextension, 
les  paupières  battent  à  plusieurs  reprises  et  le  malade  fait  entendre  une  sorte  de  glous- 
sement. Il  n'y  a  jamais  de  pleurer  spasmodique.  La  parole  est  complètement  perdue,  il  ne 
subsiste  plus  qu'une  sorte  de  grognement  où  l'on  retrouve  un  reste  de  scansion.  Les  mou- 
vements de  projection  et  de  latéralité  de  la  langue  sont  très  diminués.  L'orbiculaire  des. 
lèvres  ne  peut  se  contracter  dans  l'acte  de  siffler.  La  salive  s'écoule  abondamment  hors  de 
la  bouche.  Ni  la  langue  ni  les  lèvres  ne  présentent  d'atrophie  appréciable  à  la  vue.  Le 
voile  du  palais  est  flottant,  la  luette  tombante  ;  le  réflexe  pharyngien  a  disparu.  Les  pau- 
pières ont  des  battements  plus  fréquents  que  normalement  ;  ils  s'accompagnent  de  déviation 
oculaire  en  haut  et  en  dedans,  puis  en  bas  et  en  dedans.  Ces  secousses  nystagmif ormes 
accompagnent  toujours  le  battement  des  paupières.  Les  pupilles  sont  toujours  inégales. 

Les  membres  supérieurs  présentent  des  mouvements  involontaires,  non  rythmés,  d'allure 
choréiforme,  qui  siègent  surtout  dans  rarticulation  du  poignet  et  qui  prédominent  à  droite. 
A  chaque  instant  les  mains  se  portent  en  flexion^  en  extension,  en  pronation,  en  supination. 
Dans  les  mouvements  voulus,  il  existe  un  tremblement  intentionnel  typique,  dont  les 
oscillations  augmentent  avec  l'amplitude  du  mouvement. 

Il  y  a  impossibilité  absolue  à  saisir  un  objet  menu  par  suite  du  tremblement  individuel 
des  doigts  dans  l'exécution  du  mouvement. 

Quand  on  découvre  le  malade,  sous  la  seule  influence  du  froid,  on  note  des  secousses 
<Sans  les  membres  inférieurs  et  du  tremblement  épileptoïde  spontané.  Les  réflexes  patel- 
laires  sont  très  exagérés  et  le  phénomène  de  Brown-Séquard  est  très  intense. 

U  existe  de  la  miction  impérieuse  et  de  l'incontinence  des  matières. 

La  sensibilité  ne  semble  pas  altérée,  mais  l'examen,  qui  détermine  des  crises  subintrantes 
<i6  rire  spaamodique,  ne  peut  être  prolongé. 

Mat  aetud  (1899),  —  Le  rire  spasmodique  présente  les  mêmes  caractères.  Cependant  on 
note  une  exagération  des  contractions  ricanantes  dans  la  moitié  gauche  de  la  face.  Il 
n'existe  pas  de  nystagmus.  La  salivation  a  cessé.  La  parole  s^est  notablement  améliorée. 
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Tout  en  restant  très  indistincte  et  malgré  la  scansion,  on  pent  comprendre  quelques  mots. 
Les  mouvements  de  la  langae  ont  complètement  disparu.  Il  existe  des  troubles    de  k 
déglutition  ;  assez  souvent  des  parcelles  alimentaires  tombent  dans  le  larynx  et  déterminent 
de  la  toux.  Les  masséters  ont  gardé  leur  force  et  le  malade  entaille  fortement  un  crajoa 
qu'on  lui  place  entre  les  dents. 

n  existe  une  hémiplégie  droite  évidente,  qui  û*atteint  pas  la  moitié  droite  de  la  fac^ 
mais  réduit  à  l'impotence  le  membre  supérieur  droit  et  se  traduit  au  membre  inférieur  par 
une  exagération  du  réflexe  patellaire  et  du  clonus  du  pied,  comparativement  avec  k^ 
mêmes  réflexes  du  côté  opposé. 

Au  membre  supérieur  gauche,  les  mouvements  choréiformes  ne  sont  plus  limit'és  sji 
poignet  ;  ils  ont  gagné  le  coude  et  Pépaule  ;  les  doigts  sont  indemnes. 

Au  membre  inférieur,  il  n'y  a  pas  de  mouvements  choréiformes  mais  seulement  de^ 
secousses  spasmodiques,  comme  du  côté  opposé. 

État  actuel  (1900).  —  La  paralysie  frappe  les  deux  côtés  du  corps,  qui  tous  deux  sont 
contractures  avec  prédominance  à  gauche.  Il  existe  un  spasme  permanent  de  la  commissure 
labiale  gauche  et  la  contracture  permanente  de  Torbiculalre  palpébral  gauche  ne  permet  ptf' 
l'ouverture  complète  de  Toeil.  Le  malade  est  dans  le  décubitus  latéral  droit,  les  genoux  fléchis, 
dans  l'attitude  en  chien  de  fusil .  On  note  une  atrophie  énorme  de  la  cuisse  gauche.  Il 
existe  des  eschares  sur  les  deux  ischions  ;  Teschare  gauche  est  plus  étendue  et  plus  pro> 
fonde,  bien  qu'elle  ne  repose  pas  sur  le  plan  du  lit  ;  elle  s'accompagne  d'une  eschare  du  genou 
du  même  côté. 

La  mort  survient  en  août  1900. 

Autopsie.  —  Sclérose  en  plaques  frappant  toutes  les  parties  du  névraxe.  Les  lésions, 
très  accusées  au  niveau  de  la  moelle,  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  sont,  au  oontiaire, 
assez  disséminées  au  niveau  des  noyaux  centraux  du  cerveau  et  de  la  capsule  interne. 

Moelle  épinière.  —  Trois  fragments  sont  prélevés  au  niveau  des  trois  régions,  cervicale, 
dorsale  et  lombaire.  Les  lésions  prédominent  à  la  région  oervicale  où  deux  vastes  plaques 
de  sclérose  s^'métriques  envahissent  à  la  fois  les  cordons  latéraux  et  les  cornes  postérieures. 
Les  lésions  de  la  moelle  étant  absolument  classiques  et  tellement  multipliées  qu'elles  ne 
permettaient  l'étude  d'aucune  localisation,  nous  avons  jugé  inutile  de  couper  la  naoelle  en 
série,  comme  nous  l'avons  fait  pour  tout  l'axe  nerveux^  depuis  le  collet  du  bulbe  jusqu'à  la 
partie  supérieure  des  noyaux  centraux. 

Encéphale,  —  Le  bulbe  et  la  protubérance  ont  été  coupés  perpendiculairement  à  leur  axe. 
Les  noyaux  centraux  de  chaque  hémisphère  ont  été  divisés  par  une  coupe  horizontale 
passant  par  la  partie  moyenne  de  la  couche  optique.  Chacun  des  fragmenta  de  cette  coupe 
a  été  soumis  à  des  coupes  vertico-transversales.  Sur  le  centre  ovale  des  deux  hémisphère», 
il  n'existait  que  quelques  plaques  insignifiantes  ;  des  plaques  plus  étendues,  formant  autour 
des  cornes  occipitales  des  ventricules  latéraux  un  anneau  plus  ou  moins  complet,  existaient 
des  deux  côtés.  11  est  à  remarquer  que,  sur  cette  pièce,  les  plaques  de  sclérose  portaient 
de  préférence  sur  les  parois  des  divers  ventricules. 

Hérnùphère  cérébral  gattche.  —  La  capsule  interne  est  lésée  au  niveau  de  ses  éesix  seg- 
ments antérieur  et  postérieur .  Sur  le  segnemt  antérieur  existe  une  plaque  qui  entame  U 
^e  interne  du  noyau  caudé,  sectionne  le  segment  antérieur  de  la  capsule  et  entame  très  légè- 
rement la  face  interne  du  noyau  lenticulaire.  Le  genou  de  la  capsule  interne  gauche  n'est  pu 
altéré  et  les  lésions  ne  se  retrouvent  que  sur  le  segment  postérieur.  Là,  on  trouve  trois 
plaques,  dont  l'une,  la  plus  importante,  siège  au  niveau  de  l'union  du  tiers  antérieur  et  du 
tiers  moyen  de  la  capsule  interne  (segment  postérieur),  qui  est  coupée  à  ce  niveau.  Cette 
plaque  ne  passe  pas  sur  le  noyau  lenticulaire,  mais  elle  empiète  très  légèrement  sur  la  zone 
grillagée  et  sur  le  noyau  externe  de  la  couche  optique.  Une  plaque  entame  à  la  fois  les 
dernières  fibres  de  la  capsule  interne,  le  segment  rétro-lenticulaire  et  la  pointe  postérieure  du 
noyau  lenticulaire.  11  existe  une  autre  petite  plaque  isolée  sur  le  segment  rétrolenticulaire  de 
la  capsule  interne.  Les  plaques  de  sclérose  occupent  une  certaine  hauteur.  Les  deux  dernières 
se  fusionnent  au  niveau  de  la  région  sous-optique  et  détruisent  complètement  la  pointe 
postérieure  du  noyau  lenticulaire.  La  première  se  termine  au  niveau  de  l'extrémité 
postérieure  du  corps  de  Luys  qu'elle  entame.  La  région  pédonculaire  est  intacte.  Le  noyaa 
rouge  n'est  pas  altéré. 
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Ilêmitpkh'e  cérébral  droit.  —  Une  plA(ïue  de  Bolérose  très  étendue  envahit  la  moitié 
nférienre  du  genou  du  oorps  calleux,  entame  fortement  l'extrémité  antérieure  du  noyau 
caudé,  traverse  le  segment  antérieur  de  la  capsule  interne  et  se  termine  au  contact  du 
noyau  lenticulaire.  Sur  les  coupes  inférieures,  la  plaque  du  noyau  candé  atteint  le  genou 
de  la  capsule  interne  et  occupe  Textrémité  antérieure  du  noyau  lenticulaire.  Sur  le  segment 
postérieur  de  la  capsule  interne,  on  note  une  plaque  qui  atteint  la  capsule  et  inférieurement 
le  corps  de  Luys,  mais  qui  s'étend  surtout  sur  la  pointe  postérieure  des  trois  portions  du 
noyau  lenticulaire,  se  prolongeant  au  delà  jusqu'au  ventricule  latéral.  Le  thalamus,  la 
région  sous-optîque,  la  r^on  pédbnculaire  ne  sont  pas  altérés. 

En  rapprochant  les  lésions  des  deux  hémisphères,  nous  voyons  que  des  deux  côtés  les 
deux  segments  antérieur  et  postérieur  de  la  capsule  interne  sont  atteints,  que  les  deux 
noyaux  caudés  sont  lésés,  que  les  deux  noyaux  lenticulaires  présentent  des  lésions  assez 
peu  marquées  à  leur  extrémité  antérieure,  mais  très  accusées  dans  leur  portion  postéro- 
înférieure,  que  le  thalamus  gauche  est  seul  lésé  et  encore  très  superficiellement,  que  des 
deux  côtés  la  région  sous-optique  et  la  région  pédonculaire  est  remarquablement  intacte. 
Protubérance  annulaire,  —  Sur  toute  la  hauteur  de  la  protubérance,  il  existe  plusieurs 
petites  plaques  disséminées  sur  les  fibres  pyramidales.  Une  vaste  plaque  occupe  le  pédoncule 
cérébelleux  moyen  droit,  au  moment  o^  ses  fibres  vont  se  distribuer  dans  la  protubérance. 
Une  plaque  occupe  la  moitié  externe  du  ruban  de  Reil  médian  gauche.  La  substance 
grise  de  Taqueduc  de  Sylvius,  au  moment  où  il  s*élargit  pour  former  le  quatrième  ven- 
tricule, est  envahie  par  une  large  lame  de  sclérose  qui  coupe  les  faisceaux  longitudinaux 
postérieurs  et  envoie  un  prolongement  sur  la  ligne  médiane  jusque  entre  les  deux  rubans 
de  Reil .  Cette  même  plaque  se  poursuit  jusqu'au  niveau  des  origines  du  facial,  dont  le 
genou  du  côté  droit  est  englobé  par  la  plaque  de  sclérose,  tandis  que  Torigine  du  facial 
gauche  est  envahie  par  le  prolongement  médian  dont  nous  venons  de  parler. 

Bulbe  rachidien.  —  Les  lésions  sont  assez  semblables  à  elles-mêmes  sur  toute  la  hauteur 
du  bulbe,  et  une  coupe  par  la  partie  moyenne  des  olives  en  donne  une  bonne  idée.  Une 
vaste  plaque  de  sclérose  occupe  à  la  fois  la  pyramide  droite  et  toute  la  moitié  postérieure 
de  Tolive  droiie^  interrompant  ainsi  les  fibres  de  Thypoglosse.  Sur  le  plancher  du  qua- 
trième ventricule,  à  gauche  de  la  ligne  médiane,  existe  une  plaque  de  sclérose  qui  envahit 
les  noyaux  des  dixième  et  douzième  paires.  Du  côté  opposé,  une  lésion  analogue  ne  forme 
qu'un  mince  liséré  sur  le  plancher  du  ventricule. 

Cervelet.  —  Plusieurs  plaques  disséminées  dans  la  substance  blanche  et  sur  les  corps 
dentés.  Une  plaque  envahit  complètement  le  vermis  inferior. 

Nous  avons  étudié  ce  cas  avec  un  certain  détail,  dans  Tespoir  de  compléter 
nos  notioDS  sur  trois  points  :  le  nystagmus,  la  chorée,  le  rire  spasmodique. 

a)  Ce  malade  avait  du  nysta^çmus  vertical  lié  au  battement  de  la  paupière,  qui 
disparut  à  la  fin  de  son  existence.  Les  nombreuses  plaques  frappant  tant  le 
cervelet  que  ses  pédoncules  suffisent  à  expliquer  l'existence  du  nystagmus, 
symptôme  nettement  cérébelleux.  Quant  à  sa  disjïarition  tardive,  peut-être 
pourrait-on  l'attribuer  à  l'envahissement  par  la  sclérose  du  vermis,  lésion  des 
plus  nettes,  ou  encore  aux  multiples  interruptions  des  faisceaux  longitudinaux 
postérieurs  par  les  plaques  de  sclérose  de  la  protubérance. 

b)  Les  mouvements  choréiformes  ont  précédé  chez  ce  malade  l'apparition  d'une 
paralysie  avec  contracture.  Ce  fait  pourrait  faire  supposer  que  la  chorée  mani* 
testait  un , commencement  d'altération  du  faisceau  pyramidal,  altération  qui, 
complète,  se  traduisit  par  la  contracture. 

c)  Ce  cas  vient  à  l'appui  de  l'opinion  qui  dénie  au  thalamus  toute  influence 
dans  le  rire  ou  le  pleurer  spasmodiques.  Les  lésions  frappant  à  la  fois  leshoyaux 
lenticulaire  et  caudé,  ne  permettent  pas  de  déterminer  exactement  le  point  de 
départ  du  rire  spasmodique. 

En  tenant  compte  que  les  lésions  du  noyau  caudé  étaient  plus  accentuées,  que 
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le  rire  spasmodiquo  est  moins  fréquent  que  le  pleurer  habituellement  lié  aox 
lésions  doubles  du  noyau  lenticulaire,  peut-être  pourrait-on  supposer  que  le  nr« 
spasmodique  est  lié  aux  lésions  du  noyau  caudé. 

VI.  —  L'Encéphalite  aigud  sénile  (type  dégénératil,  type  hyperplas- 
tique),  par  MM.  F.  Raymond  et  Cl.  Philippe  (présentation  de  dessins  et  dt 
préparations  histologiqueâ). 

Nous  avons  pu  observer  chez  des  vieilles  femmes,  à  -la  Salpétrière,  quatre 
cas  avec  autopsies  à'encéphcdite  aiguêy  caractérisée  incontestablement  par  une 
véritable  inflammation  de  la  substance  cérébrale  (écorce,  faisceaux  blancs,  raême 
noyaux  opto-striés)  ;  encéphalite  ordinairement  limitée  à  un  seul  hémisphère. 

Gliniquement,  il  existe  une  période  prodrorrUque  qui  peut  se  dérouler  brusque- 
ment en  pleine  santé,  mais  souvent  aussi  dans  le  cours  d'une  affection  pulmo- 
naire (douleurs  de  tôle,  asthénie  physique  et  psychique,  parfois  incohérence 
légère  dans  les  idées  et  la  conversation).  Puis,  survient  le  symptôme  capital, 
Vhémipîégie  motrice^  du  type  cérébral,  précédée  ou  non  d'un  ictus  apoplectique  et 
accompagnée  parfois  de  phénomènes  spasmodiques  rappelant  les  contractures 
précoces  de  certains  hémiplégiques.  La  mort  survient  rapidement  avec  une  fièvre 
progressivement  croissante,  dans  le  coma. 

Certes,  cette  symptomatologie  rappelle  la  symptomatologie  classique  du 
ramollissement  cérébral  ischémique  à  évolution  progressive.  Et  cependant  nous 
avons  trouvé  des  lésions  polymorphes,  variant  d'un  point  à  l'autre  et  sûre- 
ment non  ischémiques^  puisque  les  oblitérations  vasculaires  font  défaut 

Il  existe  deux  types  histologiques  principaux.  Dans  Tencéphalite  aiguë, 
type  dégénératifj  dénomination  que  nous  préférons  à  celle  d'encéphalite  hémor- 
rhagique,  surtout  employée  en  Allemagne,  à  la  suite  du  travail  fondamental 
de  Wernicke,  les  altérations  ne  se  limitent  pas  aux  hémorrhagies  bien  con- 
nues, à  la  fois  périvasculaires  et  interstitielles;  toujours,  grâce  aux  nou- 
velles techniques  (méthodes  de  NiRsl,de  Marchi),  il  est  possible  de  trouver  de 
grosses  lésions  au  niveau  des  cellules  et  des  tubes  nerveux  (cellules  d'abord 
petites  avec  chromatolyse  et  même  achromatose,  homogénéisation  du  noyau, 
perte  des  prolongements,  plus  tard,  destruction  totale  ;  cylindraxes  démyélinisés 
nus  et  moniliformes,  finalement  détruits  ;  corps  granuleux  et  granulations 
myéliniques  répandus  partout,  quoique  moins  abondants  que  dans  un  foyer  de 
ramollissement  vrai);  dans  cette  forme,  la  névroglie  subit,  elle  aussi,  une  dégéné- 
rescence progressive,  ce  qui  amène  l'élargissement  des  mailles  de  son  réticuiam; 
bref,  ce  type  rappelle,  trait  pour  trait,  les  altérations  de  la  myélite  aiguë  de 
Leyden,  encore  appelée  myélite  à  corps  granuleux.  L'autre  type,  encèphdUt 
aiguë  hyperplastiqtie,  décrite  il  y  a  déjà  près  de  trente-cinq  ans  par  le  professeur 
Hayem  et  trop  oubliée  depuis,  présente,  outre  les  altérations  dégénératives  pré- 
cédentes, des  amas  de  cellules.volumineuses,  polygonales  et  surtout  épithélioîdes, 
bien  tassées  les  unes  contre  les  autres  et  fréquemment  chargées  de  granulations 
graisseuses  :  toutes  cellules  en  voie  de  prolifération  très  marquée,  comme  le 
démontrent  les  nombreuses  figures  de  division,  directe  et  indirecte,  constatées  en 
pleine  substance  nucléaire. 

Les  relations  entre  ces  deux  types  d'encéphalite  aiguë  ne  sont  pas  faciles  à 
déterminer  pour  l'instant;  mais,  dès  maintenant,  la  clinique  et  Tanatomie  patho- 
logique permettent  d'admettre  en  pathologie  humaine,  Vinflammajtion  aigwè,  nnm 
supputée^  de  la  substance  cérébrale,  inflammation  si  longtemps  niée  ;  cette  encé- 
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phalite  est  au  moins  aussi  fréquente  que  la  myélite  aiguë  et  elle  tient  sous  sa 
dépendance  un  certain  nombre  des  hémiplégies  et  autres  phénomènes  cérébraux 
observés  chez  le  vieillard. 

M.  G.  Ballet.  —  Dans  les  cas  observés  par  M.  Philippe,  existait-il  des  lésions 
des  vaisseaux  et  de  la  diapédèse? 

M.  Philippe.  —  Dans  la  forme  dégénérative,  il  n'y  en  avait  pas  trace.  Dans  la 
forme  hyperplàsique,  nous  avons  observé  en  effet  de  la  diapédèse  et  une  prolifé- 
ration cellulaire  intense. 

M.  G.  Ballet.  —  Si  j'insiste  sur  ce  fait^  c'est  que  je  crois  que  les  lésions  arté- 
rielles créent  un  îoeus  minoris  resisianUœ  qui  devient  un  appel  pour  les  infections 
locales. 

J*ai  rapporté  autrefois  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux,  Tautopsie  d'un  vieil 
hémiplégique  qui  mourut  de  broncho-pneumonie.  A  la  coupe  du  cerveau,  à  la 
place  des  lésions  ordinaires  de  l'hémorrhagie  centrale,  on  trouva  un  véritable 
abcès  avec  une  forte  réaction  leucocytique.  L'ancien  foyer  hémorrhagpique  avait 
été  le  point  de  départ  d'une  nouvelle  lésion  diapédétique. 

M.  Philippe.  •—  Dans  nos  cas,  les  lésions  vasculaires  sont  de  très  faible  impor- 
tance à  côté  des  lésions  parenchymateuses. 

VII.  —  Deux  autopsies  de  Maladie  de  Fiiedrelch,  par  MM.  Cl.  Philippe 

et  J.  OberthUr. 

Examen  histolog^que  de  deux  autopsies  de  maladie  de  Friedreich,  dont  l'une 
présente  cette  particularité  intéressante  de  s'être  développée  dans  les  premières 
années  de  l'infection,  tardivement  après  l'âge  de  20  ans,  chez  un  syphilitique. 

Rapprochant  leurs  observations  des  autres  cas  authentiques,  déjà  publiés  au 
nombre  de  19  à  20,  on  doit  noter  la  constance  de  la  sclérose  des  cordons  et 
racines  postérieurs,  et  surtout  l'intensité  des  altérations  de  la  substance  grise  (corne 
postérieure,  cellules  cordonales,  colonnes  de  Clarke)  ;  la  variabilité  de  la  sclérose 
des  cordons  anUro-latéraux^  depuis  l'atteinte  légère  du  faisceau  pyramidal  croisé 
jusqu'à  la  prise  considérable  de  tous  les  faisceaux  (faisceau  moteur;  faisceau  de 
Go wers  ;  faisceau  cérébelleux  direct  ;  fibres  commissurales  courtes)  ;  très  vrai- 
semblablement, cette  variabilité  de  la  sclérose  antéro-latérale  rend  compte  du 
développement,  plus  ou  moins  considérable,  des  phénomènes  spasmodiques  cons- 
tatés en  clinique.  La  maladie  de  Friedreich  est  bien  une  affection  m^u2/aire, 
dilTérente  du  tabès  et  indépendante  d'une  sclérose  ou  d'une  dysgénésie  du 
cervelet,  lésion  si  discutable  dans  les  cas  authentiques,  comme  nous  avons 
pu  encore  le  constater  en  étudiant  surtout  l'état  des  pédoncules  cérébelleux. 
Elle  est  également  remarquable  par  le  grand  développement  de  la  sclérose 
névroglique,  sclérose  toujours  très  végétante,  non  seulement  dans  les  zones 
dégénérées,  mais  encore  sous  l'épendyme  du  4«  ventricule  et  de  l'aqueduc  de 

Sylvius,  et  sous  la  pie-mère  médullaire. 

•  ■ 

VIII.  -*  Rire  et  Pleurer  Spasmodiques  par  Ramollissement  nucléo- 
capsulalre  antérieur.  Sjrndrome  Pseudo-bulbaire  par  désintégra- 
tion lacunaire  bilatérale  des  Putamens,  par  MM.  Ernest  DupRé  et 
Albert  Dbvaux  (présentation  de  photographies). 

Cette  observation  anatomique  et  clinique,  présente  un  double  intérêt.  Elle 
apporte  d'abord,  après  bien  d'autres  documents  maintenant,  une  confirmation 
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péremptoire  de  la  locatUaiion^  étaMU  par  U  P*  Brissaud,  de  la  lénon  du  rire  ei  dn 
pleurer  ipasjfnodiques  dans  le  hras  antérieur  dé  la  ca^ÊuU  iaieme;  elle  offre  ensuite 
un  exemple  intéressant  de  Tassociation,  sur  le  même  cerveau»  de  ces  lésions 
multiples  de  désintégraticn  lacunaire,  si  bien  éUidiées  récenuDent  par  P.  Marie, 
et  dont  le  eiège  bilatéral,  dans  les  putamens,  a  provoqué  chez  le  malade  Vappari- 
Uon  du  syndrome  pseudc-hulbaire, 

Obsbbvation.  —  Alex...  Du...,  63  ftnB,  marchand  de  vin  eharbonnier,  est  côaché  à 
LaënneCi  salle  Louis,  lit  18,  dans  notre  service  de  chroniques,  depuis  le  30  novembre  1899. 
Nous  1*7  trouvons,  au  moment  de  notre  entrée  dans  le  service,  avec  le  diagnostic  dliéim' 
plégie  droite. 

Antécédents.  —  L'histoire  antérieure  de  la  maladie  est  des  plus  diflSciles  à  reconstituÉr^ 
à  cause  du  léger  affaiblissement  intellectuel,  des  troubles  dysarthriques  et  psycho^réfieies 
(rire  et  pleurer  spasmodiques),  présentés  par  le  malade,  qui  rendent  l'interrogation  presque 
impossible,  et  à  cause  de  Tabsetice  de  tout  renseignement  sur  son  passé. 

Tu  alcoolisme  semble  probable  (profession,  aspect  couperosé,  bourgeonnant  et  vultueux 
du  visage,  surtout  du  nés). 

Deux  notions  ressortent  nettement  de  Tenquête  anamnestique  :  le  malade  a  en  âtnu 
ictus  apoplectiques,  antérieurement  à  son  'hospitalisation  :  le  premier,  à  61  ans,  surprit 
brusquement  D...,  dans  la  rue  :  chute,  perte  de  connaissance,  coma  de  quelques  heures, 
réveil  avec  hémiplégie  droite  et  embarras  de  la  parole, 

L*état  s*améliora  ensuite,  et  un  an  après,  à  62  ans,  second  ictus,  aussi  brusque,  mais 
moins  violent,  avec  perte  de  connaissance  incomplète,  et  réveil  plus  rapide.  En  revenant 
à  lui,  le  malade  constate  que  les  troubles  de  la  parole  sont  plus  marqués;  pas  de  reosa> 
gnement  sur  Tétat  de  la  paralysie.  Le  rire  et  le  pleurer  spasmediques  se  sont  progressi- 
vement développés,  depuis  ces  ictus,  sans  qu'on  puisse  préciser  suffiœmment  leur  évolu^oo. 

Mat  actuel  (novembre  1900).  —  Artèrio-sclérose  diffuse,  cœur  un  peu  gros,  avec  timbre 
dangereux  du  second  temps  aortique.  Poltakiurie,  sans  polyurie  bien  marquée  ;  ni  sacre 
ni  albumine.  Signes  d'emphysème  pulmonaire  et  de  bronchite  chronique  Etat  général 
assea  bon,  fonctions  digestives  satisfaisantes. 

Hémiplégie  droite^  incomplète,  avec  très  légère  participation  de  la  face.  Contracture  en 
flexion  au  membre  supérieur,  en  extension  au  membre  Inférieur.  Le  malade  marche  eo 
fauchant,  avec  un  caractère  légèrement  spasmodique  du  côté  non  paralysé  :  pas  de 
démarche  à  petits  pas. 

Réflexes  rotuliens  très  exagérés  à  droite,  exagérés  à  gauche.  Signe  de  Babinski,  clonus  dn 
pied,  à  droite .  Hypoesthésie  légère  à  droite,  du  côté  paralysé.  Pas  d'amyotrophie.  Gâtisme 
intermittent,  dont  s  affecte  le  malade. 

Troubles  dysarthriques  et  dysphagiques  très  accusés.  Le  malade  a  la  voix  nasoimée,  et 
rélocution  des  mots  nécessite  de  notables  efforts  :  il  n'y  a  pas  d'aphasie,  mais  du  tremHemfst 
en  parlant,  du  bredouillement  syllabique,  un  peu  de  sea/ision,  en  résumé  des  trouHesiam 
l'articulation  des  mots,  et  non  dans  le  langage.  L'intonation  reste  assea  juste,  à  trareri 
le  nasonnement  de  la  voix,  qui,  mal  soutenue  par  une  e^iration  insufiisamment  réglée,  e>i 
entrecoupée,  comme  essoufflée. 

La  mastication  ne  semble  pas  très  troublée  ;  elle  reste  parfois  incomplète.  Ecovltm  '* 
involontaire  de  la  salive,  de  temps  à  autre.  Le  malade  avale  assea  souvent  de  travers  :  aoi 
troubles  de  la  déglutition  s'associe,  à  l'exploration  du  réflexe,  une  légère  hypoesthésie  du 
pharynx. 

Léger  affaiblissement  des  facultés  intellectuelles,  surtout  de  la  mémoire:  mais  le  dtffi^ 
mental  est  beaucoup  moindre  en  réalité  qu'en  apparence.  Le  malade  se  rend  compte  de  Ifl 
diminution  de  sa  mémoire,  de  sa  situation  d'impotent  et  d'infirme  ;  il  s'en  affecte,  et  k» 
réflexions  mettent  souvent  en  jeu  une  sensiblerie  ewagérée;  le  degré  de  cette  sensiblerie' 
est  très  malaisé  à  mesurer,  en  raison  des  troubles  de  la  psycho-réflectivité,  La  consen-ati(?o 
relative  de  l'intelligence  s'apprécie  à  la  possibilité,  pour  le  malade,  d'exécuter  de  tête  de» 
opérations  de  calcul  élémentaire ,  à  la  part  qu'il  prend  aux  conversations  ;  an  jeu  de  ^ 
physionomie  en  dehors  de  ses  accès  de  rire  et  de  pleurer  ;  à  son  regard  ;  à  rimpatienc^, 
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qu'il  témoigne  sootent,  de  son  affection,  des  troubles  de  son  langage,  de  ses  accès  de  rire 
et  de  pleurer,  etc.  Il  lit  son  journal  ;  écrit  de  la  main  gauche,  d'une  écriture  pénible  et 
laborieuse,  non  renversée,  qu'il  a  apprise  depuis  seulement  dix-huit  mois. 

La  note  dominante  du  tableau  clinique,  en  dehors  de  Thémiplégie  organique  ancienne  du 
côté  droit,  c'est  le  rire  et  le  pleurer  epasmodiques.  Dès  qu'on  s'approche  du  malade,  aux 
premiers  mots  qu'on  lui  adresse,  sa  face  rougit,  se  contracte,  et  alors  commence  un  accès  de 
rire  spasmodique^  dont  les  convulsions  ezpiratoires  saccadées  et  incoercibles  secouent  le 
thorax,  et  ne  cessent  qu'à  des  intervalles  fort  irréguliers,  pour  reprendre  aussitôt  à  la 
moindre  excitation  ;  à  de  certains  moments^  c'est  le  pleurer  spoemodique  dont  les  sanglote 
secouent  la  poitrine,  et  dont  la  grimace  attriste  le  visage  du  malade  :  toutes  les  expressions 
intermédiaires  et  contradictoires  entre  le  fàciesquirie  et  le  faciès  qui  pleure  peuvent  être  saisies 
ar  la  figure  du  malade,  avec  leur  transformation,  leur  mélange,  et  toutes  ces  modalités 
des  troubles  de  l'expression  mimique  qui  caractérisent  ce  syndrome.  On  conçoit  aisément 
quel  obstacle  apporte  à  l'interrogatoire  et  à  l'examen  du  sujet  cette  instabilité  explosive 
du  mécanisme  psycho-réflexe.  Le  malade  en  témoigne  sa  gêne  et  sa  honte,  par  ses  mouve- 
ments d'impatience,  ses  gestes  de  dénégation,  par  lesquels  il  nous  fait  comprendre  que  son 
intelligence  ne  s'associe  pas  à  sa  mimique,  et  que  son  sentiment  souffre  d'être  ainsi  toujours 
trahi  dans  son  expression.  Le  oantraeùe  mérite  d'être  relevé^  entre  Vintègrité  relative  des 
facuLtée  jnentalee  et  la  pertttrbatian  profonde  des  [acuités  d'expression. 

L*état  du  malade  reste  à  peu  près  stationnaire  pendant  trois  mois  environ.  Au  début  de 

février  1901,  on  observe  de  notables  changements  dans  le  caractère  de  Du De  pacifique 

et  indifférent,  U  devient,  en  quelques  jours,  méchant,  irritable  et  agressif.  Il  accuse  ses 
▼oiains  de*  lui  faire  des  misères,  de  le  voler  ;  il  s'emporte  contre  eux  et  va  jusqu'à  les 
frapper. 

On  est  obligé  de  le  changer  de  place.  Puis  ilj  ne  parle  plus,  et  se  renferme  dans  une 
attitude  triste  et  taciturne.  A  ce  moment,  cessent  le  rire  et  le  pleurer  spasmodiques.  Peu 
de  temps  après,  le  malade,  immobilisé  au  lit,  sans  apparition  de  paralysie  nouvelle,  devient 
gêtcttx;  quelques  eschares  superficielleB  apparaissent  au  sacrum,  et  se  cicatrisent  rapidement 
sous  l'influence  des  pansements  appropriés. 

A  la  phase  d'excitation  agressive,  avec  idées  de  persécution,  avaient  succédé  de  la 
dépression  taciturne  et  la  cessation  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques.  Avec  l'alitement 
continu,  le  gâtisme  et  les  eschares,  se  manifestèrent  des  progrès  rapides  dans  l'affaiblis* 
sèment  démentiel  et  la  déchéance  de  Vétat  général.  Peu  à  iieu,  le  malade  entre  dans  un 
état  demi-comateux^  dont  il  faut  le  tirer  pour  le  faire  boire  et  manger,  et,  sans  avoir 
présenté  d'ictus,  il  mev/rt,  le  22  février  1901,  dans  un  coma  complet. 

NéoBOPSiE.  —  En  dehors  du  cerveau,  où  réside  tout  l'intérêt  des  constatations  anato* 
miques,  les  autres  viscères  ne  présentent  que  des  lésions  banales  de  sclérose  ancienne,  ou 
de  congestion  récente  du  côté  du  cœur,  du  r^n  et  du  foie  :  emphysème  et  congestion  des 
poumons, lésions  de  bronchite  chronique.  Athérome  des  grossea  artères  :  sclérose  vasou- 
laire  diffuse. 
A  l'ouverture  du  crâne,la  dure^mère  apparaît  un  peu  épaissie,  congestionnée,  sans  adhérences. 
Au-desBUB,  la  pie-mère,  très  vasoularisée,  est  légèrement  épaissie,  un  peu  opaline  :  elle 
n'adlière  en  aucun  pointa  l'écorce.  Aucune  lésion  corticale  n'apparaît  à  l'examen  macro- 
scopique. Après    quelques   jours  d'immersion  dans  le  formol,  le  cerveau  est  débité   en 
tranches,  par  une  série  de  coupes  horizontales  parallèles,  étagées  à  un  centimètre  environ 
les  imes  au-dessous  des  autres.  Après  une  première  et  rapide  inspection  des  lésions  cen- 
trales, on  soumet  de  nouveau  l'encéphale  à  l'action  durcissante  de  la  solution  de  formol  : 
trois  semaines  après,  on  photographie  les  coupes,  on  étudie  la  répartition  et  la  nature  des 
lésions  macroscopiques  et  on  prélève  des  fragments  pour  l'étude  microscopique  des  foyers 
pathologiques. 

La  première  coupe  (figure  1)  est  pratiquée  à  environ  45  millim.  au-dessous  du  bord 
supérieur  de  l'hémisphère. 

Elle  est  intermédiaire,  comme  hauteur,  aux  deux  coupes  41  et  45,  reproduites  fig.  220 
et  221  çlu  volume  I  du  traité  de  Dejerine.  Elle  passe  en  pleines  lésions  et  partage  un 
petit  foyer  de  ramollissement,  en  deux  moitiés  égales,  représentées  par  deux  cavités  hémi- 
sphériques appartenant  chacune  respectivement  aux  deux  surfaces  de  section  du  cerveau. 
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Le»  léitoni  BfqiaraisBeiit,  sur  les  deux  plani,  anpéiiBur  et  InfSiienr,  de  la  eoupe,  siu^^^ 
d>ns  l'hêmliphère  gauohe,  contra  la  paroi  externe  dn  Tenbicule  latéral,  A  l'imioD  du  ii-> 
antérieor  avec  les  deux  tiers  post^rieurt  de  oelai-oi,  roui  la  forma  de  deux  autti  fr^"i 
mrifatrvf.  Le  pIOB  grand  dw  deui.iminâdiatament  adjacent  ft  la  paroi  Tentricoliire,^. 
■ttu6en  plein  nofaa  caudé  i  long  de  13  à  I6milliia.,largede  G  à  S  millim.enTinln,i)^^- 
■ente  an  aspect  irrëgulier,  granuleux,  une  couleur  gria  Jaunâtre.  L'autre  fojer  caTÎtaiic.  1- 
forme  aphérique,  offre  les  dinensioa»  et  la  profondeur  d'une  grosse  lentille  :  KjitrÉ  i. 
premier  fojer  par  une  étroite  bande  de  tleau  sain,  large  de  2  mitlim.,  U  eit  lilué  CDanii 


FlO.   1.  —  Coupe  h4-f\ionlale  du  r. 


•rcfa»,  pratiquée  à  i  ceiUiiiiitrct  earinw  iui-if"< 
mmct  ica  héiuitph^rei. 
Deui  foyers   de  roinoUiBsement   dans  la   région    capsulo-nocléi^re     antérienre    p^^'- 
Ëtat  criblé  dîasémlné. 


et  en  dehors  de  celui-ci,  A  l'union  dn  la  t(lt«  du  Dofaa  oandé  et  de  la  portion  attanaaK  de 
la  couronne  rayonnante, 

La  leconde  eoupt,  pratiquée  à  environ  1  centim.  an-deasoos  de  la  précédente,  cerrapow 
&  peu  pris  à  la  coupe  52  (fig.  233),  du  traité  de  Dejerîne.  Elle  révèle  mu  petit /cyr  I'"' 
naire  mince,  allongé  curviligne,  large  de  1  millim.  et  demi  et  long  de  S  i  G  m'ili:''- 
tilué  à  la  partie  tout  à  fait  aatôro-tftcrne  de  la  tke  du  nogau  caïuiè,  et  empiÉtaal  !« 
l'union  de  edle-i-i  aveo  la  partie  antérieure  du  noyau  lenticulaire,  à  trattr$  If  *?■''• 
antérieur  de  lacapiule  interne,  ^ 

Cette  ooupe  met  en  Ëvidftnce  U  continuation  inférieure  du  grand  fojer  cavilal"  i'  * 
conpe  précédente,  sous  la  forme  d'une  perte  de  subatauM  trlusnlaire,  d'atpeot  irr^b^i 
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de  couleur  grisâtre.  iitaée,jtutesii  regard  deriiiau]a,eD  plffiiipotameii,afaei]ruitlm<mpiDli- 

externe  ;  et  se  prolongeant,  ea  haut,  suivant  uuu  direoUoa  oblique  en  dedans,  avec  la  carité 
du  foyer  du  aoyau  caudé,  constaté  au-deuus  :  la  continaiti  de  la  perte  de  Êubitanm,  t'étu' 
blU  doue  à  traverr  VépaiêKur  de  la  partie  antérieure  de  la  eaptuie  interne,  puitgu'eUe 
relie  entre  nx,  au  *itcati  de  leurt  titet,  le»  deux  nojiaïut  du  corpt  ttrii. 

Cette    coupe   montre  ^^ement,  dans   l'hémisphère   droit,    un    ternit  irrigvîier  d^tmt 
di:aixe  de  petiti  trotu,  anftlogueB  à  des  empreintes  de  poiates  d'épinglee,  «itafie  dans  le 


La  traitième  egntpe  (fig.  II),  pratiquée  &  eovirou  %  millim.  au-dessouB  de  la  précédente, 
montre,^  ^aHeAe,daD8  la  partie  tout  il  faiteiLterae  du  nojau  lenticulaire, à  l'union  du  tien 


Fia.  2.  —  Coupe  pratiquée  à  2  eentiinHrcl  aa-deiaoui  de  la  précédente. 

Fojen  lacuDi^ree  de  déaintêgration  disséminSB  dans  les  putamena.  État  criblé.  AthËrouiasie 

artérielle.    Dilatation   ventrïculaire. 


antérieur  et  du  tiers  moyen  du  putamen,frDÙ  {aettn£«delaforme  etdeladlmenùon  de  t^ltee 
d'étnngies.  Elle  permet,  en  outre,  de  suivre  la  continuation  inférieure  du  graud  foyer  pré- 
cédemment étudié,  sous  la  forme  d'une  grosse  lacune  située,  tout  contre  la  capsule  externe, 
i  l'union  du  tiers  moyen  et  du  tiers  postérieur  du  putomen,  et  communiquant  directement 
avec  la  cavité  homologue  des  coupes  suti-JMcentvs. 

A  dririte,  on  constate,  dans  Icâ  régions  externes  et  moyennes  du  noyau  lenticulaire, 
5  à  7  laexnet  pliu  prtitei,  irrégulièrement  allongées,  peu  profondes. 

La  quatriime  eoiipo-,  pratiquén  nu-dcsBous  à  quelques  millimétreB,  est  située  à  environ 
4  oentim.  du  bord  inférieur  de  rhém!ephèrt>.  Elle  purmet  de  constater  l'existence,  à  droite 
et  à  gaache,  d'un  tétais  irrégtilïer,it  peuprâs  t^-métrigiieàea  deux  cStés,  de  fumatimu  laeu- 

m  16 
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naire»  en  téteB  d'Ëpingle,  dégaant  dans  le  tiers   postérieur  dee   putamene.  Intiyritt  ir- 
aovcAes  optique». 

Outre  ces  lËsions  circoDKritea,  de  nêcrobiose  eu  gnada  et  petite  fayen  lacunaîreS,  oi 
constate,  Hur  les  coupes,  une  dilatation  asBei  marquée,  mais  at^métriqtie,  beaucoup  plu.' 
prononcée  à  gauche,  dtg  ventricules  latérainr,  et  l'athËrome  d«a  artérioles  cé^Êbra]H^, 
ïndurÉes,  épaiesias  et  dilatâes. 

L'âpaiSBieeemeul,  l'induration  et  la  dilatation  dsa  «rtérioles  oirâbralee  s'apprécie  bieii 
sur  lei  photographies.  Ces  allératioDe,  esBeotiellement  diffuses,  soutà  leurmaxImniDdiii^ 
l'hexagone  de  Willis,  le  tronc  basilatre  et  ses  branches.  L'examen  histologiqoe  permet  de 
poursuirre  l'<:tude  des  lésions  vasculairee  au  niveau  des  ramiflcatJoiia  les  plue  finet  in 
réseau  artériel  opto-strif,  et  de  reconnaître  le  rôle  pathogéaique  joué  par  ces  lésions  à 
le  processus  bilatiral  et  symùtriiiue  de  dés intéfi ration  lacunaire. 

Les  plejriu  ehuri-ide/i,  des  doux  caié^,s(nit  tiiinéfifs,  tortueux ,  angmeutfs  de  conêista! 


FlO.  3.  —  Pi-tita/ngcri  de  désintégrât  i<ni  ln/-«nair/ 
A.  \"  fltnde.  —  B.  2"  slade 


et  scDiC's  de  ernnulations  irrégulifircs,  qui  l^inoignout  de  Vhj/p^trophie  d^  leurs  frsns''  ''' 
de  la  tra7uf"riitiillim  k^nt  iint- lie  leurs  cavités. 

On  oba  rve  en  outre  surtout  ilsins  In  région  frontale  du  centre  ovalo,  irrégulièrement 
dispéniinées  1  s  m  nusculea  formations  CBvitnires  qui  caracl^riaent  Vélat  criiU,  dêcril  [ar 
Durand  Fardel  et  Mir  e  II  spnibln  que  le  nombre  de  ces  petits  trous  ait  augmenté  pendant 
la  période  d  dure  ai  ent  dans  la  soUilion  de  formol  au  dhième  ;  car  ils  étaient  moi"; 
visibles  au  m  ncnt  de  l'iuimersion  du  cerveau  débité  en  tranches  dans  la  sulution. 
qu'au  moment  où  fur  nt  pratiquées  lei  photu^rapbius  et  prélevée  les  Fragments  pour  le^ 
coupes  I  stologiq  es 

La  rrni  t  ulb  prut  bèranlicUe  présente,  i  l'uxamen  macroscopique,  i,  \'i\»i  frai* 
et  après  dure  ssr    eut  uue  diininuliun  manifeste  d'épuisscur  du  faisctiau  pyramidal  gaucb^- 

L'imi  régnât  ou  oemique,  pratiquée  aprils  durci sscuient,  accentue  encore  la  topogrsi'iii^ 
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des  lëaions  ktrophiqaea,  ea  montrant  la  non  coloration  du  faisceau  pyramidal  gauche,  par 
rapport  à  celui  dn  cGté  droit. 

Le  ocrwlet  ae  priieiite,  à  l'eiaraen  à  l'ceil  nu,  aucune  lésion  appréciable. 

L«  modle,  pour  des  raisong  d'ordre  admintatratif ,  n'a  malheureusement  pn  être  extraite. 
Nous  n'avons  dono  pu  BnlTre,dan8  son  trajet  médallalre,  la  dâKËnëresceDoe  pyramidale 
gauche,  évidente  à  l'examen  du  mËseucéphale. 

BxAMBM  siBTOLOoigDii.  —  Noua  reavoyoUB  pour  l'étude  détaillée  des  lésions  cavilalrea 
peUtes  et  grandes,  obserrËes  dans  le  cerveau  de  notre  sujet,  à  la  note  suivante  (1),  dont 
nous  donnons  seulement  ici  le  résumé  accompagné  de  deux  figures,  qui  montrent  bien 
l'aapeot  macroscopique  et  microscopique,  et  les  phases  évolutives  des  lésions. 

11  existe  dans  l'hémisphère  gauche,  trois  grande*  cavitét  dont  nous  avons  établi  la  topo- 


■  •^. 


Fia.  4.  —  Grand  foyer  JHxIavpntTicKlaire  du  noyau  caudè  gawke , 

A.  Tissu  sain.  —  B.  Zone  de  rsJéfaction.  —  C.  Paroi  déchiquetée.  —  D.  Série  de  corps 

globulaires  contre  ta  paroi  du  ventricule  latéral. 


ïrapbie.  Ces  cavités  difiëreut  des  autres,  non  seulement  par  leur  aspect  mac  roscf^lque 
mus  encore  par  leurs  caractères  histologiques  (irrégularité  des  parois,  déchiquàtament 
des  contours,  accumulation  pariétale  de  débris  cylindroxiles,  cellutùres,  d'hématies,  de 
corps  globuiaux  parLiciillers  ;  présence,  daos  la  cavité,  de  vaisseaux  entourés  d'un  manchon 
de  ces  détritus),  ce  sont  donc  liûi  fm/era d'Aèiiivr  rkagit  uneicnne  ou  de  ramollûifiwiU. 

Les  petitet  caTiféi  appartiennent  à  la  citfgorie  des  fogert  de  dèiintégratûm  lacunaire 
(présence  d'un  vnisseau  i^entral  avec  sn  gaine,  grande  régularité  et  forme  arrondie  de  la 
<»vilé,  netteté  des  contours).  Elles  s'observent  dans  \ts  putamens,  des  deux  cQtés.  Elles 
s'opposent  donc  nettement  aui:  grandes  cavités  précédentes. 

On  rencontre  encore  des  ctrUét  mirtei  ou  intermédiaires.,  qui  participent  ans  caraotères 

(1)  E.  DOPRB  et  A.  Detadx.  Foyers  de  désintégration  laonnaire,  note  sur  le  processus 
tùMogénlque.  Soe.  Neurol.,  1  juillet  1901. 
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des  deux  oatégorieB  précédentes,  et  représentent  une  fusion  des  deux  yariéléB  pstbeknsiqaes, 
contiguës  sur  le  même  territoire. 

Enfin,  on  observe  cet  état  si  particulier,  désigné  et  étudié  par  Durand-Fardel  et  P.  Mane 
sous  le  nom  d'état  criblé,  et  qui  se  marque,  dans  diverses  parties  du  oentre  ovale,  p«r  oa 
semù  irrégulier  de  piqûres  d'épingles  de  dimensions  variées  et  dont  rezamen  &  la  loupe 
démontre  l'absolue  régularité  clrcuMre  de  contour. 

Toutes  ces  lésions  ne  représentent,  d'ailleurs,  que  les  diverses  conséquences  de  l*atliéro- 
masie  des  artères  cérébrales.  8i  ces  lésions  affectent  une  disposition  morphologique  a  par- 
ticulière, c'est  probablement  pour  deux  raisons,  d'ordre  local  :  d'abord,  XafmgilUé  H  la 
molldgse  du  parenchyme  cérébral,  comparé  aux  parenchymes  rénal,  hépatique,  ete.  : 
ensuite,  la  présence  de  la  zone  lymphatique  autour  des  artérioles  eérébraHes^  qjai  penoiet  la 
mobilisation  du  vaisseau  dans  le  tissu  ambiant^  et  met  en  contact  direct  les  leuotejtês 
cytophages  avec  le  parenchyme  périvasculaire. 

RÉFLEXIONS.  —  L*histoire  de  ce  malade  est  iDléressante  à  plusieurs  points  de 
vue.  La  multiplicité,  la  bilatéralité,  la  symétrie  des  lésions  de  ramollissement  et 
de  désintégration  lacunaire,  prédominant  dans  les  putamens,  rendent  compta 
du  syndrome  pseudo-bulbaire  présenté  par  le  malade. 

L'étude  topographique,  en  coupes  sériées,  des  foyers  cavitaires  de  la  ré^on 
nucléo-capsulaire  antérieure  de  l'hémisphère  gauche,  montre  que  les  lésions 
intéressent,  dans  cette  région,  la 'zone  intermédiaire  aux  têtes  des  deux 
noyaux  du  corps  strié,  à  travers  Tépaisseur  du  bras  antérieur  de  la  capsule .  Le 
siège  des  lésions,  joint  à  Tintégrité  des  thalamus,  confirme  donc  la  localisation, 
établie  par  le  P**  Brissaud,  de  la  lésion  du  rire  et  du  pleurer  spasmodiques.  Cette 
observation  s'ajoute  à  la  liste,  déjà  longue  aujourd'hui,  des  documents  anatomo- 
cliniques  de  même  ordre,  de  Brissaud,  Rummo,  Burzio,  Mingazzini,  et  qii*on 
trouvera  réunis  dans  la  thèse  de  notre  élève  M.  Toulzac  (1). 

Le  conk'aste  qui  existait  chez  notre  malade  entre  VitOégrité  relative  de*  faculté 
mentales  et  la  perturbation  profonde  de»  facultés  d'expression,  s'explique  par  le  siège 
des  grosses  lésions,  qui  respectant  l'écorce,  intéressaient  les  faisceaux  de  projec- 
tion mimique. Ce  contraste  n'est  pas  la  note  la  moins  intéressante  de  cette  obser* 
vation,  qui  apporte  ainsi  un  document  de  plus  à  l'étude  analytique  des  troubles 
de  la  psycho-réflectivité,  dans  leurs  rapports  avec  l'activité  psychique  supérieure. 

IX.  —  Foyers  Lacunaires  de  Désintégration  Cérébrale  (Note  sur  le 
processus  histogénique),  par  MM.  Ernest  Dupre  et  Albert  Dbvaux  (présen- 
tation de  dessins). 

L'observation  anatomique  et  clinique  du  cas  de  rire  et  pleurer  spasmodiques  que 
nous  avons  rapportée  à  la  Société  (2),  nous  a  permis  de  pratiquer  Tétude  micro- 
scopique des  différents  états  cavitaires  que  nous  avons  constatés  dans  le  cerveau, 
de  donner  ainsi  la  description  de  nos  observations  histologiques  et  d'essayer  de 
nous  rendre  compte,  d'après  elles,  du  processus  histogénique  de  ces  lésions, 
sur  la  fréquence  et  Tintérôt  desquelles  P.  Marie  a  si  justement  insisté. 

Les  lésions  cavitaires  que  nous  avons  étudiées  siégeaient  dans  le  icerveau  d'un 
athéromateux  de  63  ans,  ayant  eu  deux  ictus  apoplectiques  dans  les  deux  années 
précédentes,  alieïni  d'hémiplégie  droite  incomplète  avec  contracture,  troublés  dysar^ 
thriques  et  dysphagiqucs,   léger  affaiblissement  démentiel,  rire  et  pleurer  spasmo- 

(1)  M.  ToULZAC.  Hire  et  phurtjr  spasmodique.  Th.  Paris,  1901. 

(2)  E.  DuPBé  et  A.  Devauz.  Rire  et  pleurer  spasmodiqoea .  Soc.  de  neuroi&gie, 
4  juillet  1901. 
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diqveSf  bref,  un  syndrome  incomplet  de  paralysie  pseudo-bulbairey  et  mort  dans  le 
gâiisme  et  le  coma. 

Sans  revenir  sur  une  description  macroscopique  donnée  ailleurs,  nous  rappel- 
lerons qu'il  existait  trois  variétés  de  cavités,  faciles  à  distinguer  les  unes  des  autres, 
à  Tœil  nu  et  à  la  loupe. 

Les  premières,  au  nombre  de  trois,  localisées  à  l'hémisphère  gauche,  occupent 
la  tête  et  la  partie  moyenne  du  noyau  caudé,  ont  des  bords  déchiquetés^  limitant 
une  cavité  irrégulière,  anfractueuse  et  de  grandes  dimensions. 

Les  secondes,  beaucoup  plus  nombreuses,  bilatérales,  occupent  les  putamens 
et  contrastent  avec  les  premières  par  leur  exiguïté,  leur  multiplicité,  la  régularité 
de  leurs  contours,  la  présence  presque  constante,  à  leur  centre,  d  un  petit 
vaisseau. 

Les  troisièmes,  très  nombreuses,  minuscules,  semblables  à  des  piqûres 
d'épingle,  occupent  certaines  régions  du  centre  ovale.  Enfin,  on  peut  encore 
observer  des  cavités  de  type  mixte,  intermédiaires  aux  deux  premières  catégories. 

Les  premières  correspondent  à  de  grands  foyers  de  nêcrobiose  d^origine  thromho^ 
sique  ou  ?iém,orrhagique;  les  secondes,  à  de  petits  foyers  de  désintégration  lacunaire; 
les  troisièmes,  à  Vélat  criblé  du  cerveau.  On  va  voir  que  ces  différences  micro- 
scopiques sont  confirmées  et  éclairées  par  Texamen  histologique. 


Les  coupes  prélevées  dans  le  putamea  droit  pour  les  petites  lacunes  et  dans  le  noyau 
caudé  gauche  pour  les  foyers  volumineux,  ont  été,  après  fixation  au  formol  et  inclusion  à 
la  paraffine,  colorées  par  rhématoxyllne-éosine,  Thématoxyline  orange,  le  mélange  de 
van  Gieson,  et  traitées  par  la  méthode  d'Azoulay . 

Grandes  cavités.  —  La  substance  nerveuse  qui  borde  les  trois  gros  foyers  de  rhémi- 
sphère  gauche  a  subi  des  modifications  qui  vont  en  s'atténuant  jusqu'à  une  certaine  dis- 
tance de  la  cavité. 

Le  premier  degré  de  ces  altérations  consiste  en  un  élargissement  des  mailles  du  tissu 
névroglique  qui  contiennent  les  cylindraxes.  Le  réseau  semble  dissocié;  ses  éléments 
constitutifs  sont  séparés  les  uns  des  autres  par  des  espaces  vides,  formant  ainsi  des  mailles 
supplémentaires;  la  cavité  de  ces  dernières  est  occupée  quelquefois  par  de  petits  corps 
grenus  prenant  fortement  l'hématoxyline,  et  dont  l'aspect  rappelle  soit  des  leucocytes,  soit 
des  noyaux  de  cellules  névrogliques  jeunes . 

Vers  la  périphérie,  ces  lésions  vont  en  s'estompant  par  transitions  graduelles  :  il  n'y  a 
pas  de  limite  nette  entre  le  tissu  pathologique  et  le  tissu  sain.  Du  côté  de  la  cavité 
au  contraire,  après  une  zone  où  ce  processus  atteint  son  maximum,  et  facilement  recon- 
naissable  à  la  teinte  pâle  que  présente  la  coupe  à  ce  niveau,  on  arrive  à  la  limite  du 
oyer  qui  s*  affirme  par  la  coloration  plus  intense,  plus  uniforme  et  plus  homogène  de  ses 
éléments. 

Toute  cette  zone  limite  est  constituée  par  des  éléments  très  divers,  tassés  les  uns  contre 
les  autres  sans  ordre,  et  comme  agglutinés  par  une  substance  soit  amorphe,  soit  grenue, 
qui  se  teinte  légèrement  en  jaune  foncé  par  le  mélange  de  van  Gieson.  On  y  voit  des 
fragments  de  cylindraxe  y  adhérant  par  une  extrémité  et  saillant  par  l'autre  dans  la 
cavité. 

Les  uns  sont  normaux,  entourés  de  leur' gaine  de  myéline,  facilement  reconnaissables  à  la 
teinte  foncée  que  leur  donne  Tacide  osmique  ;  les  autres,  au  contraire,  sont  à  nu  et  s^entre- 
croisent  avec  des  filamants  beaucoup  plus  fins,  très  nombreux,  qui  constituent  sur  tout  le 
pourtour  un  mince  chevelu  onduleux  prenant  Téosine,  l'orange  et  la  fuchsine  acide. 

Dans  la  paroi  même  se  trouvent  quelques  petits  vaisseaux  veineux  remplis  d'hématies  ;  il 
existe  aussi  un  certain  nombre  de  globules  sanguins  ayant  conservé  leur  forme,  qui  s'insi- 
nuent au  milieu  de  ces  divers  filaments  ou  bien  sont  dans  la  cavité  même  très  rapprochés  du 
bord.  A  côté  des  petits  corps,  d'aspect  leucocytaire  ou  névroglique,  qui  sont  assez  nom- 
breux, il  existe  un  certain  nombre  d'autres  formations  beaucoup  plus  grosses,  homogènes. 


246  SOCIÉTÉ    DE    NMIROLOGIE    DE    PAIUS 

se  colorant  énergiquement  par  l'héiuatoxyline.  Ainsi  colorées,  elles  ont  l'aspect  de  sphèr« 
bleu  foncé  situées  au  milieu  des  éléments  voisins,  qu'elles  semblent  repousser. 

L'acide  osmique  ne  les  teinte  pas  en  noir.  Cette  absence  de  réduction  établît  entre  ■  - 
corps  sphériques  et  les  corps  dits  «  granuleux  »  une  différence  quMl  faut  noter,  à  causn-  6  Li 
grande  ressemblance  morphologique  de  ces  deux  formations  globulaires.  Ces  grot*  gl-iT: 
ont  un  siège  électif  :  la  région  de  la  veine  du  corps  strié  et  la  paroi  du  ventricule  latérî.,  • 
long  de  laquelle  ils  se  disposent  en  une  série  linéaire  ininterrompue  rappelant  Taspeet  d  ll 
collier. 

La  cavité  est  extrêmement  irrégiilière  :  ses  contours,  très  tourmentés,  présentent  «i-- 
petites  lacunes  secondaires,  dont  l'ensemble  dessine  un  feston  inégalement  découp»;  k 
centre  est  sillonné  par   de   minces   travées  irrégulières,  constituées    par  un  mélange  'Jt 
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Petits  foyers  de  dè.nntégration  lacunaire  [negment  externe  du  Jiûyau  lentieidaire). 

A.  1"  stade.  --  B.  2«  stade.  —  C.  3*^  stade. 


cylindaxes  dégénéras,  de  lilamfiits  chevelue,  de  corpuscules  divers:  ces  détritus  ?'ag-'l'^ 
mènent  autour  des  vaisseaux,  dont  on  aperçoit  la  lumière  dans  la  cavité.  C-es  vaisftfiux, 
dont  les  parois  sont  épaissi^^s,  sont  entourés  jnir  une  sorte  de  gaine  lâche,  de  tissu  réticiiif 
délicat,  dont  les  niailk-s  renferment  de  nombreux  corpuricules  lymphatiques. 

Les  vaisseaux  qui  sont  contenus  dans  la  paroi  même  du  foyer,  à  une  certaine  di:?tan" 
du  bord,  présentent  des  altérations  analoirues.  De  plus,  ils  sont  presque  tous  séparé.*  à\i 
tissu  environnant  par  un  large  esjiace,  confit  i  tuant  autour  d'eux  une  cavité  à  contours^ 
très  réguliers,  et  rappelant  en  tous  points  rawi)ect  des  petits  foyers  lacunaires. 

PetitcH  cavités.  —  Très  al»ou(luutes  dans  la  région  externe  du  noyau  lenticulaire  droit 
elles  sont,  dune  façon  générale,  en  rapport  avec  les  vaisseaux,  autour  desquels  elle?  *'" 
développent. 

Le  p.e  [ier  iita-de  de  leur  développement  est  marqué  par  une  dilatation  de  la  gaine  j^^' 
vasculaire,  qui  semble  se  dissocier  dans  ses  éléments  et  s'intiltrer  dans  ses  mailles  àt 
petits  corpuscules  d'origine  lymphatique.  Le  parencliyme  environnant  a  subi  encore  peu  tlf 
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xxiodificationB,  et  il  en  résulte  une  ligure,  dans  laquelle  on  voit  le  vaisseau  central,  à  parois 
lég^^rement  épaiseies,  entouré  d'une  zone  claire,  qui  le  sépare  de?  tissus  voisins. 

La  caractéristique  du  secoyid  stade  réside  dans  Tapparition  d'une  cavité  nouvelle,  en 
dehors  de  la  gaine,  isolant  du  parenchyme  le  vaisseau  toujours  entouré  de  son  réticulum . 
Leâ  dimensions  de  cet  espace  sont  plus  ou  moins  larges,  selon  les  endroits  examinés,  sans 
(repeadant  que  Ton  puisse  établir  de  relation  entre  les  dimensions  du  vaisseau  et  celles  de  la 
cavité.  Mais  il  est  un  fait  constant,  sur  lequel  nous  insistons,  c'est  que  la  cavité,  qu'elle  soit 
iTTajide  ou  petite,  a  toujours  des  contours  nets,  réguliers,  arrondis,  non  déchiquetés,  dépourvus 
des  amas  d'éléments  disparates,  qui  accidentent  la  bordure  des  grands  foyers.  Le  tissu  péri- 
vasculaire  a  subi  une  évolution  parallèle  :  dans  ses  mailles  plus  lâches,  se  dessine  une  zone 
claire  qui  se  confond,  par  transitions  insensibles,  avec  le  parenchyme  ambiant.  Du  côté  de 
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Grand  foyer  juxtaventrl^ulaire  dn  noyau  candé  ga'tœhe . 

A.  Tissu  sain.  —  B.  Zone  de  raréfaction.  —  C.  Paroi  déchiquetée.  —  D.  Série  de  corps 

globulaires  contre  la  paroi  du  ventricule  latéral. 


la  cavité,  on  distingue,  limitant  celle-ci,  une  mince  pellicule,  sorte  de  fine  membrane  continue 
dans  laquelle  on  ne  peut  déceler  aucun  débris  rappelant  le  oylindraxe,  la  myéline  ou 
la  névTOglie.  Il  en  résulte,  sur  les  préparations,  un  contraste  saisissant  entre  l'aspect 
de  ces  petites  formations  lacunaires,  et  celui  dos  erros  foyers  que  nous  avons  étudiés  plus 
haut. 

Le  troisième  et  dernirr  stade  constaté  par  nous,  n'est  que  Taccontuation  du  précédent.  La 
cavité  garde  son  même  aspect,  seules  ses  dimensions  augmentent  et  les  mailles  environnantes 
deviennent  plus  lâches  et  plus  grandes. 

On  retrouve,  autour  de  cerî  petits  foyers  lacunaires,  de  nombreux  petits  corps  et  quelques- 
uns,  plus  volumineux,  tout  à  fait  analoi^'ues  à  ceux  que  nous  avons  décrits  autour  de  la 
veine  du  corps  strié  et  de  la  paroi  ventriculaire. 

En  résumé,  ces  foyers  lacunaires  sont  formés  par  un  \'ai8seau  central,  entouré  d'une 
gtine  lymphatique  élargie  et  dissociée,  et  contenu  dans  une  cavité  régulière,  bordée  elle- 
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même  par  une  minoe  pellicule  qui  la  sépare  du  parenchyme  ambiant,  élargi  dans  te» 
mailles  et  raréfié  dans  ses  éléments. 

Cavités  mixtes  ou  intermédiaires,  —  A  côté  de  ces  petits  foyers  de  désintégratioii  Iscl- 
naire,  il  existe  d'autres  cavités  plni  volumineuses  qui  rappellent,  par  certains  détails  dr 
structure,  les  gros  foyers  de  Thémisphère  gauche,  tandis  que  d'autres  pardcnlarité»  lef 
rapprochent  des  petites  cavités  périvasculaires.  Sur  toute  une  partie  de  leur  oontour,  œ. 
retrouve  la  même  irrégularité,  le  môme  enchevêtrement  de  débris  de  cylindraxe,  de  petîti 
filaments  fins,  de  globules  blancs  et  d'hématies.  Par  contre,  dans  d'autres  parties,  les  bon^ 
revêtent  un  aspect  régulier,  limités  par  une  membrane  mince,  qui  sépare  la  cavité  do 
tissu  voisin  dont  les  mailles  sont  dilatées.  Il  semble  que  les  deux  processus  se  soieat 
développés  côte  à  côte  et  que,  secondairement,  ils  se  soient  confondus.  Cet  aspect  se  pré- 
sente d'une  façon  très  nette  sur  certaines  coupes  où  l'on  voit  un  vaisseau  artériel  occuper 
un  point  de  la  lacune  dont  les  bords  sont  très  réguliers,  tandis  que  plus  loin  les  contours 
reprennent  leur  irrégularité,  et  la  minée  pellicule  limitante  est  remplacée  par  des  amas  dt 
détritus,  dont  la  masse,  fortement  teintée,  contraste  avec  la  couleur  p&le  que  revêt  le  restant 
du  pourtour  de  la  lacune.  > 

RÉFLEXIONS.  —  On  voit,  en  résumé,  que  nos  constatations  microscopiques  ne 
font  que  confirmer  les  données  déjà  classiques  récemment  exposées  par 
P.  Marie  (1),  sur  Tétiologie,  Tanatomie  pathologique  et  la  pathogénie  des  ètati 
cavitaires  du  cerveau. 

Apparition  vers  Tâge  de  60  ans  ;  étroites  relations  des  lésions  lacunaires  vers 
l'athéromasie  cérébrale  ;  coïncidence  fréquente  avec  Thémorrhagie  et  le  ramol- 
lissement encéphaliques. 

Caractère  multiple  et  bilatéral  des  lésions  lacunaires,  toutes  ordonnées  autour  des 
artérioles  athéromateuses  ;  coïncidence  fréquente  de  :  dilatation  ventriculaire, 
épaississement  inflammatoire  des  plexus  choroïdiens,  de  la  pie-mère,  avec  légère 
atrophie  cérébrale,  surtout  antérieure  ;  siège  le  plus  fréquent  dans  la  région 
antéro -externe  du  noyau  caudé,  et  surtout  dans  la  région  externe  du  noyau 
lenticulaire. 

Au  point  de  vue  pathogénique,  il  ressort  de  nos  observations  qu'on  ne  peut 
guère  invoquer  Toblitération  vasculaire  pour  expliquer  la  genèse  des  lacunes 
de  désintégration  des  petites  cavités.  Car  on  aperçoit  presque^toujours,  au  centre 
de  celles-ci,  la  lumière  d'un  vaisseau  perméable  et  dilaté.  Cette  disposition  est 
très  visible  sur  nos  dessins  (dg.  I  et  II). 

Comme  l'altération  dystrophique  du  paienchyme  cérébral  péricavilaire  est 
très  manifeste  néanmoins,  et  que  les. dimensions  de  la  cavité  périvasculaire  sout 
fort  grandes,  il  est  probable  que,  suivant  l'hypothèse  émise  par  Marie,  «  la  pro- 
duction de  ces  lacunes  est  attribuable  à  une  sorte  de  vaginaUie  destrucUw,  déter- 
minant l'altération  du  tissu  nerveux  contigu  par  une  corrosion  progreasive  9.  Les 
agents  de  cette  corrosion  sont  doubles  :  d'une  part,  la  diminution  de  résistance,  j»ar 
hypotrophie  d'origine  vasculaire  du\ parenchyme  'cérébral;  d'autre  part,  les  leucocyks 
de  la  zone  périvasculaire  y  qui  probablement  digèrent  peu  à  peu^  par  un  travail  prognsêîf 
de  peptonisalion  le?ite,  les  éléments  des  tissus  dégénérés  dans  leur  vitalité. 

Les  minuscules  cavités  de  Xétai  criblé  sont  probablement  produites  par  la 
rétraction  du  parejichyme  cérébral  autour  des  vaisseaux,  en  une  zone  où  existe  déjà 
un  léger  degré  de  dilatation  périvasculaire,  suivant  l'hypothèse  émise  par 
Marie,  dans  son  commentaire  de  la  citation  qu'il  emprunte  à  Durand-Fardel. 

Il  nous  a  paru  que  la  méthode  de  durcissement  n'était  peut-être  pas  étrangère  à 

(1)  P.  Mabie.  Des  foyers  lacunaires  de  désintégration  et  de  différents  autres  états  can- 
taires  du  cerveau.  Congrès  de  i900y  section  de  neurologie;  Revue  de  médecins^  10  avril  1901. 


SEANCE    DU    4   JUILLET    1901  249 

la  production  ou  à  Texagération  de  cet  état  criblé  :  les  criblures  nous  ont  semblé 
en  efTet  plus  nombreuses  et  plus  larges,  plus  apparentes,  après  quelques 
semaines  de  séjourdes  tranches  cérébrales  dans  la  solution  de  formol  au  dixième, 
qu*au  moment  de  leur  immersion  dans  le  liquide  durcissant. 

Nous  n'avons  pas  observé  dans  notre  cas  les  cavités  si  spéciales,  dans  leur 
aspect  et  leur  mécanisme,  de  la  porose  cérébrale. 

Enfin,  nous  avons  constaté  l'existence  de  formations  lacunaires  intermédiaires, 
par  leurs  caractères,  aux  foyers  nécrotiques  de ,  thrombose  et  aux  cavités  de 
désintégration  proprement  dites.  Cette  constatation  confirme  la  communauté  éiio- 
logique  et  pathogénique  de  tous  ces  état.s  cavitaires  pathologiques ^  qui  ne  sont  que  les 
résultats  secondaires  et  les  conséquences  tardives  d'une  seule  lésion  systématique 
qui  en  commandé  Tapparition,  le  siège  et  la  multiplicité,  qui  en  domine  révolu- 
lion  et  en  dessine  les  diverses  variétés  morphologiques  :  V artériosclérose  cérébrale. 
A  cette  notion  pathogénique  principale,  il  faut  ajouter  deux  notions  pathogé- 
niques  accessoires,  d'ordre  local,  qui  expliquent  la  morphologie  si  particulière 
de  ce  s  conséquences  histologiques  de  l'artériosclérose  dans  l'encéphale  :  c'est, 
d'une  part,  la  fragilité  et  la  mollesse  du  parenchyme  cérébral,  comparé  aux  paren- 
chymes   rénal,  hépatique,  etc.;  d'autre  part, /a  présence  de  la  gaine  lym2>hatique 
autour  des  artérioles  cérébrales^  qui  permet  la  mobilisation  du  vaisseau  dans  le  tissu 
ambiant  et  met  en  contact  direct  les  leucocytes  cytophages  avec  le  parenchyme 
périvasculaire. 


X.  —  Tics  variables.  Tics  d'attitude,  par  M.  Henry  Meige. 

Les  tics  sont  étroitement  liés  à  l'état  mental.  Ce  dernier  leur  imprime  sa 
caractéristique.  Si  le  sujet  est  enclin  aux  idées  fixes,  son  tic  sera  Jixe^  localisé.  S'il 
a  des  tendances  aux  obsessions,  son  tic  sera  obsédant.  S'il  est  léger,  instable, 
versatile,  le  tic  sera  lui  même  mobile^  variable. 

Les  tics  variables'  s'observent  surtout  chez  les  jeunes  sujets  ;  l'instabilité 
psychique  de  l'enfance  ne  se  prête  pas  aux  localisations  durables.  D'ailleurs, 
Vétat  mental  infantile  peut  s'observer  chez  des  sujets}  qui  ont  depuis  longtemps 
dépassé  l'âge  de  l'enfance,  et  alors  même  qu'ils  ne  présentent  pas  les  stigmates 
physiques  de  l'infantilisme. 

Cet  état  mental  infantile  est  caractérisé  surtout  par  la^légèreté,  l'instabilité, 
la  variabilité  des  idées,  une  grande  émotivité  (pleurs,  rires,  colères,  désespoirs, 
enthousiasmes  fréquents  et  fugitifs,  à  propos  de  futilités). 

Les  lies  variables  siègent  tantôt  en  un  point  du  corps,  tantôt  en  un  autre  ;  ils 
se  succèdent  sans  ordre  déterminé.  Ce  sont  des  ties^  parce  qu'ils  reparaissent 
toujours  les  mêmes  avec  l'allure  systématique  des  mouvements  coordonnés. 
Chacun  d'eux  a  sa  cause,  son  but.  Mais  cl*.:,  causes  sont  multiples,  fugaces, 
essentiellement  variables. 

Les  ûcs  variables  ont  de  grandes  analogies  avec  l'affection  décrite  par  M.  Bris- 
saud  sous  le  nom  de  chorée  variable  des  dégénérés  ;  ils  sont  sous  la  dépendance  du 
môme  étal  mental.  Les  sujets  atteints  de  chorée  variable  présentent  la  môme 
mentalité  enfantine  à  laquelle  l'infantilisme  corporel  vient  parfois  se  surajouter. 

Mais  au  point  de  vue  clinique,  les  deux  affections  peuvent  être  différenciées. 

Les  tics  variables  sont  en  nombre  limité  ;  chaque  geste  a  son  individualité,  sa 
destination,  presque  toujours,  il  est  vrai,  inopportune.  Dans  la  chorée  variable 
au  contraire,  les  mouvements  sont  moins  brusques,  plus  onduleux,  fondus  les 
uns  avec  les  autres,  d'une  diversité  infinie,  indescriptibles,  incomptables. 
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Tics  d'attitude.  Dans  la  majorité  des  cas,  la  manifestation  extérieure  des  Ucs 
est  une  convulsion  clonique  {tic  chnique).  Mais  le  phénomène  convulsif  peut 
affecter  aussi  la  forme  tonique  (tic  tonique).  Les  tics  cloniques  se  traduisent  par 
des  contractions  musculaires  brusques,  fugitives,  immédiatement  suivies  d'uoe 
phase  de  relâchement  et  de  repos  qui  peut  être  d^assez  longue  durée.  Dans  les 
tics  toniques,  au  contraire,  la  contraction  se  produit  avec  moins  de  brusquerie  : 
elle  est  progressive,  prolongée,  persistante.  Le  tic  clonique  est  un  mouvement, 
un  geste  ;  le  tic  tonique  réalise  une  attitude.  On  peut  donc  l'appeler  Uc  d*attitsdf. 
Exemples  :  le  Uyrticolis  mentfil  (Brissaud),  où  le  sujet  conserve  une  attitude  de 
rotation  permanente  de  la  tête  tant  qu'il  ne  fait  pas  usage  du  procédé  de  correctioa 
qui  lui  est  familier.  Autre  exemple  :  le  trismtta  mental  (Raymond  et  Janet),  contrac- 
tion des  masséters  qui  se  manifeste  à  l'occasion  de  certains  actes  (la  parole,  la 
mastication  dans  un  cas  récemment  observé)  et  disparait  complètement  dans 
certains  autres  (l'acte  de  montrer  la  langue  ou  la  gorge,  le  chant  dans  le  cas 
précité) . 

Il  en  est  de  même  des  contractions  permanentes  de  Torbiculaire  des  paupières 
signalées  dans  une  précédente  communication  (1).  Tous  ces  tics  sont  des  tics 
d'attitude . 

H.  M...  rapporte  l'observation  d'un  tiqueur  de  19  ans,  dont  l'état  mental  est 
demeuré  infantile,  atteint  depuis  son  enfance  de  tics  variables  (tic  de  hochement, 
tic  de  reniflement,  tic  de  morsure,  etc.). 

Un  tic  clonique  de  l'épaule  survint  à  la  suite  d'un  choc  sur  la  clavicule 
suivi  d'une  exostose  opérée  chirurgicale  ment.  Un  tic  d'attitude  du  bras  s'est 
manifesté  depuis  peu,  le  sujet  ayant  imaginé,  pour  corriger  les  mouvements  de 
son  épaule,  d'appliquer  fortement  son  bras  contre  son  coi^ps,  et  son  avant-bras 
demi-fléchi  sur  son  épigastre.  Cette  attitude,  volontaire  au  début,  est  devenue 
bientôt  une  habitude,  un  tic.  Tous  les  mouvements  du  bras  et  de  l'avant-bras 
sont  d'ailleurs  parfaitement  conservés  ;  il  n*y  a  aucun  trouble  de  la  sensibilité  ni 
des  réactions  électriques.  La  préoccupation  d'assurer  Vimmobilité  de  son  membre 
supérieur  étant  devenue  une  véritable  obsession  pour  le  malade,  il  a  imagini' 
dans  ce  but  une  série  de  subterfuges  (un  lit  spécial,  un  matelas,  certains  gestes 
correcteurs  faits  avec  son  bras  droit)  tout  à  fait  coniparables  à  ceux  qu^emploient 
les  sujets  atteints  de  torticolis  mental.  Grâce  à  ces  procédés,  le  patient  parvient 
à  faire  cesser  les  contractions  cloniques  de  son  épaule  ;  il  cesse  de  tiquer, 
lorsqu'il  concentre  toute  son  attention  sur  les  efforts  qu'il  fait  pour  immobiliser 
son  bras  gaucho.  En  réalité,  il  tique  encore,  mais  non  plus  de  la  même  façon  : 
il  a  substitué  à  des  contractions  brusques  et  passagères  une  attitude  d'immobilité 
qui  ne  peut  s'obtenir  qu'à  l'aide  d'autres  contractions. 

L'intervention  psychique  n'est  pas  douteuse.  De  là  est  né  le  tic  d'attitude. 

L'emploi  de  la  méthode  de  Brissaud  a  donné  dans  ce  cas  des  résultats  satis- 
faisants. 

XL  —  Sur  quelques  travaux  faits  au  laboratoire  neurobiologique  de 
Berlin,   concernant  Tanatomie    des    fibres  cérébrales,    par   M.   et 

\Imc  0.  VoGT  (de  Berlin)  (présentation  de  dessins  et  de  planches). 

L'année  dernière,  au  Congrès  de  Neurologie  de  Paris,  j'ai  eu  l'honneur  d'exposer 
un  plan  concernant  la  fondation  d'Instituts  centraux  pour  des  travaux  mélho- 

(1)  Voir  ffevu€  neurologiçw,  30  avril  1901. 
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diques  et  systématiques  dans  le  domaine  de  Panatomie  et  de  la  physiologie  du 
système  nerveux  ainsi  que  de  la  psychologie  médicale.  Aujourd'hui  nous  voudrions 
vous  montrer,  comment  nous  travaillons  à  Panatomie  des  fibres  cérébrales,  une 
des  tâches  que  le  laboratoire  neurobiologique  de  Berlin  s*est  proposé  de 
remplir. 

Nous  avons  l'intention  de  décrire  d'une  façon  systématique,  simplement  ce  qu'on 
voit,  si  Ton  emploie  Tes  différentes  méthodes  et  si  Ton  va  d'un  grossissement  faible 
à  des  grossissements  plus  forts.  Mais  ce  qui  nous  paraît  plus  important  encore 
que  cette  description  simple  et  systématique,  ce  sont  les  fîgures  que  nous  allons 
publier.  Nous  ne  nous  sommes  pas  proposé  d'illustrer  par  ces  figures  notre  des- 
cription et  nos  conclusions  ;  au  contraire,  nous  voulons  donner  des  figures  qui 
soient  des  documents  objectifs  et  impersonnels  de  ce  qu'un  observateur  sans 
préjugés  voit  avant  toute  interprétation,  afin  que  ces  figures  gardent  toute  leur 
valeur,  même  au  cas  où  nos  interprétations  et  nos  conclusions  seraient  fausses, 
et  servent  au  contraire  encore  plus  tard  à  des  conclusions  qui  ne  sont  pas  eniiore 
mûres  ou  qui  appartiennent  à  un  ordre  d'idées  différent  du  nôtre. 

Dans  ce  but,  nous  employons  le  dessin.  Nous  dessinons  d'abord  les  contours 
avec  un  appareil  de  projection  et  dans  ces  contours  Ics^étails  sont  dessinés 
par  des  dessinatrices,  spécialement  éduquées,  et  à  l'aide  de  microscopes  qui 
donnent  chaque  fois  le  même  grossissement  que  le  dessin  lui-même.  Enfin  nous 
profitons  de  la  photocollographie  pour  la  reproduction.  . 

Nous  appelons  votre  attention  avant  tout  sur  un  grand  nombre  de  figures 
représentant  des  coupes  de  cerveaux  de  jeunes  enfants  et  de  jeunes  animaux, 
figures  qui  sont  faites  de  la  façon  indiquée,  et  qui  peuvent,  à  notre  avis,  vous 
mettre  vous-mêmes  dans  la  possibilité  de  juger  de  la  valeur  de  l'étude  de  la 
myélinisation.  Vous  voyez  des  cas  où  la  myélinisation  se  fait  par  segments  (en 
manchettes)  et  par  petits  fascicules  (jamais  en  masse  pour  tout  un  système). 
Vous  pouvez  voir  de  môme  qu'à  une  époque  où  toute  l'écorce  n'est  pas  encore 
myélinisée,  il  reste  des  parties  non  myélinisées  dans  les  fibres  de  projection,  et 
ces  parties  non  myélinisées  sont  exactement  celles  où  se  trouvent  les  dégéné- 
rescences secondaires  consécutives  aux  lésions  des  régions  corticales  tard  myé- 
linisées et  elles  sont  encore  sans  myéline  à  une  période  où  déjà  une  grande 
partie  des  fibres  du  corps  calleux  est  myélinisée.  Ainsi,  la  valeur  de  l'étude  de 
la  myélinisation  se  limite  en  général  à  des  données  topographiques  et  même 
cette  valeur  est  diminuée  par  ce  fait  que  le  cerveau  adulte  garde  les  traces  des 
différentes  phases  de  la  myélinisation,  car  le  calibre  de  la  gaine  de  myéline  est 
d'autant  plus  fort  que  la  myélinisation  a  été  plus  précoce. 

C'est  la  méthode  des  dégénérescences  secondaires  qui  doit  débrouiller  les  dif- 
férents systèmes  de  fibres.  Mais  étant  données  la  rareté  d'un  grand  nombre  de 
lésions  et  la  difficulté  d'interpréter  les  dégénérescences,  il  faut  absolument  des 
Instituts  centraux  où  l'on  collectionne  un  grand  matériel,  où  l'on  travaille  de  la 
façon  indiquée  et  où  la  connaissance  du  grand  matériel  collectionné  donne  la 
réserve  et  la  critique  nécessaires  pour  édifier  enfin  une  anatomie  vraiment  exacte 
des  fibres  cérébrales. 

XII.  —  Topographie  et  signification  de  la  Lsrniphocytose  dans  la 
Méningite  Tuberculeuse  et  la  Paralysie  Générale,  par  MM.  D.  Amglade 
et  G.  Chocreaux  (d'Alençon)  (présentation  de  préparations  microscopiques). 

La  cytologie  du  liquide  céphalo-rachidien  semble  bien  avoir  démontré  que 
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toute  phlegmasie  méningée,  quelle  que  soit  sa  nature,  donne  lieu  au  passage 
dans  ce  liquide  de  quelques  éléments  figurés  du  sang. 

Il  est  à  supposer  que  les  renseignements  fournis  tant  sur  le  nombre  de  ces  élé- 
ments que  surleur  espèce  se  préciseront  pour  faciliter  le  diagnostic  des  méoin- 
gites,  méningo-encéphalites  ou  méningo-myélites.  Tels  qu'ils  sont,  les  résultats 
fournis  par  le  cytodiagnostic  du  liquide  céphalo-rachidien  demandent  à  être 
interprétés. 

Que  signifie  la  lymphocytose  dans  la  méningite  tuberculeuse  et  la  paralysie 
générale,  par  exemple  ?  Où  s'effectue  cette  lymphocytose  et  dans  quelles  condi- 
tions se  réalise-t-elle  ?  A  ces  questions  que  nous  nous  sommes  posées  devant  de 
nombreuses  préparations  microscopiques,  il  nous  semble  qu'il  est  possible  de 
faire  une  réponse. 

Et  d'abord,  la  condition  la  plus  favorable  à  la  migration  des  globules  blancs 
hors  des  vaisseaux,  c'est-à-dire  l'altération  de  ces  vaisseaux,  s'observe-i-elle 
dans  les  méningites  ?  Oui,  nous  dit  i'anatomie  pathologique  des  méningites.  Le 
bacille  tuberculeux  est  véhiculé  par  le  sang.  Il  marque  sa  place  pour  y  créer  un 
tubercule,  de  préférence  au  fond  des  sillons  ;  le  fait  mérite  d'être  retenu.  Et  le 
tubercule  commence  nar  une  inflammation  de  la  paroi  vasculaire  bientôt  suivie 
de  la  migration  des  bacilles,  des  lymphocytes,  leucocytes,  etc. 

Dans  la  paralysie  générale,  la  lésion  des  vaisseaux  pie-mériens  existe.  Elle 
nous  a  paru  constante.  Et  il  est  frappant  de  voir  à  la  première  période  de  la 
maladie  ces  vaisseaux,  particulièrement  ceux  qui  cheminent  au  fond  des  sillons, 
s'entourer  d'une  épaisse  couronne  de  cellules  embryonnaires  qui  résultent  de  la 
multiplication  du  noyau  des  cellules  endothéliales.  A  la  faveur  de  cette  modifi- 
cation du  revêtement  endothélial,  les  lymphocytes  émigrent  et  tombent  dans  les 
espaces  sous-arachnoïdiens. 

Voilà  une  des  sources  de  la  lymphocytose.  Elle  succède  à  la  prolifération 
endothéliale  que  déterminent  le  poison  tuberculeux  et  l'agent  infectieux  de  la 
paralysie  générale.  Elle  coïncide  avec  l'hyperplasie  névroglique  péri  vasculaire 
responsable  elle-même  des  troubles  cérébraux. 

Cette  source  n'est  pas  la  seule  ni  même  la  plus  importante. 

Des  coupes,  faites  au  niveau  des  parois  ventriculaires  de  cerveaux  de  sujets 
ayant  succombé  à  la  méningite  tuberculeuse  ou  à  la  paralysie  générale, 
démontrent  qu'il  y  a  là  pour  les  lymphocytes  de  bonnes  occasions  d'cmigrer. 
Dans  la  méningite  tuberculeuse  comme  dans  laTparalysie  générale,  i'épit hélium 
ventriculaire  est  soulevé,  invaginé  et  rompu.  Sous  le  revêtement  épithélial,  à 
travers  les  mailles  du  riche  réseau  névroglique  qui  le  soutient  et  qui  a  extraor- 
dinairement  proliféré,  se  sont  répandus  des  éléments  issus  des  vaisseaux  et  qui 
se  dirigent  vers  la  cavité  ventriculaire.  A  la  vérité,  on  demeure  surpris,  en 
voyant  la  prolifération  nucléaire  si  intense  et  de  nature  névroglique  qui  se  fait 
en  ce  point,  que  le  liquide  céphalo-rachidien  ne  contienne  pas  de  ces  noyaux. 
Nous  les  avons  vainement  cherchés. 

Et  il  se  passe  dans  le  canal  de  l'épendyme  quelque  chose  d'absolument 
analogue  à  ce  que  nous  avons  vu  dans  les  ventricules  cérébraux. 

Ainsi  le  liquide  arachnoïdien  reçoit  des  lymphocytes  émigrés  des  vaisseaux 
qui  cheminent  au  fond  des  espaces  sous-pie-mériens.  Le  liquide  intra- ventri- 
culaire recueille  ceux  provenant  des  vaisseaux  qui  rampent  sous  le  revêtement 
épithélial. 

Puisque  la  lymphocytose  est  prévue  dans  la  paralysie  générale,  il  faut  bien 
admettre  que  la  lésion  vasculaire  Test  aussi. 
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XIII.  —  La  Névroglie  dans  la  Paralysie  (Générale,  par  MM.  D.  ânglade  et 

G.  Chocreaux  (d'Alençon). 

La  paralysie  générale  passe  pour  être  une  sclérose  névroglique  des  centres 
nerveux,  même  aux  yeux  de  ceux  qui  ne  voient  dans  cette  lésion  anatomique 
qu'un  processus  secondaire. 

A  la  yérité,  rien  n'est  plus  imprécis  que  nos  connaissances  sur  les  caractères 
pathologiques  et  la  topographie  de  la  névroglie  dans  la  paralysie  générale,  et 
rien  n'est  plus  important  à  préciser.  Il  faut  bien  voir  la  névroglie  et  toute  la 
névroglie  d'un  organe  malade  avant  de  prétendre  en  discuter  le  rôle. 

Depuis  le  jour  où  nous  nous  sommes  sentis  armés  d'une  méthode  suflisamment 
docile  et  sûre  pour  la  recherche  delanévroglie(l),  nous  n'avons  pas  laissé  passer 
un  seul  cas  de  paralysie  générale  sans  l'étudier  attentivement  à  ce  point  de  vue. 

Si  la  névroglie  ne  s'est  pas  présentée  partout  sous  le  même  aspect,  il  nous  a 
semblé  qu'elle  se  modifiait  toujours  et  qu'elle  tendait  à  se  rapprocher  d'un  type 
de  sclérose  névroglique  réalisé  par  Iç  paralytique  qui  fait  l'objet  de  cette  commu* 
nication. 

De  l'observation  clinique,  nous  retiendrons  seulement  qu'il  s'agit  d'un  cas  de» 
paralysie  générale  franche  chez  une  femme  syphilitique  dont  le  mari,  syphilitique 
et  paralytique  général  comme  elle,  a  succombé,  il  y  a  huit  ans,  à  l'asile  d'Alençon* 

La  maladie  a  évolué  en  quatre  ans  et  conduit  progressivement  notre  sujet  au 
dernier  degré  de  la  déchéance  physique  et  psychique.  Plusieurs  mois  avant  de 
mourir,  l'impotence  était  générale,  la  démence  complète,  le  mutisme  absolu. 

A  l'autopsie,  les  signes  macroscopiques  ordinaires  de  la  péri-encéphalite 
furent  constatés;  mais  un  fait  attira  tout  particulièrement  notre  attention.  En 
essayant  de  détacher  la  pie -mère  de  la  substance  grise  sous-jacente,  c'est  toute 
l'écorce  grise  qui  suivit.  Nous  pûmes  ainsi,  avec  la  plus  grande  facilité,  déta- 
cher tout  le  manteau  cortical  qui,  étalé  sur  la  table,  rappelait  grossièrement 
l'aspect  d'une  muqueuse  intestinale.  Et  il  nous  restait  un  cerveau  avec  des 
circonvolutions  exclusivement  formées   par  de  la  substance  blanche  indurée. 

Le  microscope  nous  donnera  la  raison  de  cette  rupture  des  liens  qui  unissent 
normalement  l'écorce  grise  à  la  substance  blanche  sous-jacente. 

Nous  avons  examiné  sur  un  grand  nombre  de  préparations  le  cerveau,  le  méso- 
céphale  et  la  moelle.  Nous  soumettons  à  la  Société  le  résultat  de  nos  recherches 
avec  les  pièces  sur  lesquelles  elles  ont  porté. 

I.  —  Cerveau 

« 

Nous  avons  pratiqué  des  coupes  en  difPô rentes  régions.  Dans  les  circonvolu- 
tions, au  niveau  des  zones  où  les  arlhorences  des  méninges  étaient  le  plus 
accusées  ;  au  centre,  dans  la  capsule  interne,  les  noyaux  gris  et  les  parois  ven- 
triculaires. 

a)  Circonvolutions.  —  Un  fait  nous  a  frappé  :  tandis  que  dans  les  cerveaux  de 
sujets  autres  que  les  paralytiques,  la  substance  blanche  se  colore  faiblement  par 

(1)  La  technique  de  cette  méthode  a  fait  l'objet  de  deux  communicatiotM  à  la  Société  de 
l^euroloçie,  D.  Anglade  etCn.  Morel  :  Un  nouveau  procédé  de  coloration  de  la  névro- 
glie (aêaace  du  7  février  1901).  —  D.  ANGLA9S.  A  propos  d'une  nouvelle  méthode  de 
coloration  de  la  névroglie  (séance  du  7  mai«  1901). 
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le  victoria-blau  et  ne  nous  laisse  voir  que  des  cellules  et  des  fibres  en  nombre 
peu  considérable  comparativement  à  Técorce  grise  plus  riche  en  névroglie,  c*esl 
exactement  l'inverse  qui  se  voit  dans  la  paralysie  générale,  toujours  et  surtoot 
dans  le  cas  particulier  qui  nous  occupe.  On  peut  voir,  à  Tceil  nu,  se  dessiner  h 
substance  blanche,  très  bleue,  recouverte  d'une  couche  grise  incolore.  Elle 
n^est  point  incolore  en  réalité  et  le  microscope  nous  y  montre  encore  de  la 
névroglie  en  abondance.  Un  riche  réseau  recouvre  Técorce  et  de  place  en  place, 
surtout  au  fond  des  sillons,  il  se  rencontre  des  foyers  de  prolifération  d'où 
partent  des  fibres  volumineuses  qui  s'enfoncent  verticalement  vers  les  couches 
profondes.  Donc,  à  la  périphérie,  c'est  un  réseau  fibrillaire  au-dessous  duquel  se 
rencontrent  des  fibres  et  de  grandes  cellules  névrogliques  à  deux  ou  trois  noyaux, 
du  type  de  celles  que  nous  trouverons  plus  profondément. 

Avant  d'arriver  dans  la  couche  des  grandes  et  petites  cellules  pyramidales  et 
surtout  des  cellules  polymorphes,  nous  traversons  une  zone  relativement, 
dégarnie,  peut-être  parce  que  la  névroglie  y  a  été  insuffisamment  fixée.  Cela  est 
peu  probable  cependant,  puisque  au-dessous,  c'est -à-dire  dans  une  zone  moins 
accessible  aux  agents  fixateurs,  cette  névroglie  se  retrouve  en  abondance^ 
Névroglie  bien  spéciale  en  ce  qu'elle  est  exclusivement  représentée  par  de  très 
volumineuses  celllules  à  parois  formées  par  de  gprosses  fibres  qui  se  réfléchissent 
avant  d'arriver  à  un  espace  qui  représente  sans  doute  l'emplacement  du  proto- 
plasma de  la  cellule.  A  l'intérieur  de  cet  espace,  d'où  le  protoplasma  est  absent, 
se  tiennent  deux  et  souvent  trois  noyaux  d'inégal  volume,  d'inégale  forme  :  Ioq 
volumineux,  arrondi,  entouré  d'une  couronne  de  granulations  et  garni  intérieu- 
rement de  deux  ou  trois  nucléoles.  Les  deux  autres  noyaux  sont  plus  ou  moins 
allongés,  étranglés  et  comme  prêts  à  se  diviser  en  deux  portions  dont  aucune 
n'est  dépourvue  de  nucléole.  Tous  les  aspects  d'un  noyau  qui,  de  la  forme  ronde, 
passerait  par  tous  les  degrés  de  l'allongement  et  de  l'étranglement  pour  se  diviser 
en  fin  de  compte,  se  voient  ici  comme  d'ailleurs  partout  où  il  y  a  de  la  prolifé- 
ration névroglique. 

Toujours  est-il  que  ces  grandes  cellules  névrogliques  existent  en  abondance 
dans  les  couches  profondes  de  la  substance  grise.  Elles  se  disposent  autour  de^s 
capillaires,  autour  et  dans  la  loge  des  cellules  ganglionnaires.  Leurs  grosses 
fibres  forment  aux  vaisseaux  une  paroi  épaisse  dessinant  les  contours  d'une 
loge  cellulaire  se  dirigeant  vers  la  cellule  nerveuse  elle-même  comme  pour 
l'entourer  et  l'étreindre.  Ici  la  prolifération  névroglique  s'afiirme  donc  par  le 
nombre  et  le  volume  extraordinaire  des  éléments  de  la  névroglie. 

Entre  la  substance  grise  et  la  substance  blanche,  le  microscope  montre  bien 
que  les  attaches  sont  rompues,  ainsi  que  nous  le  faisaient  soupçonner  les  consta- 
tations macroscopiques. 

Dans  la   substance   blanche,  au  lieu  de  grandes  cellules  à  grosses  fibres, 

c'est  un  réseau  inextricable  de  fines  fibrilles  qui  s'entrelacent  dans  tous  les  sens, 
se  côtoient,  se  séparent  puis  se  rapprochent  de  nouveau,  s'orienta nt  toujours 
vers  des  points  de  convergence  où  se  rencontrent  un,  deux  et  trois  noyaux  dont 
les  caractères  sont  ceux  que  nous  avons  observés  dans  les  grandes  cellules 
névrogliques  de  la  substance  grise.  Leur  volume  seul  est  réduit. 

Nous  n'avons  point  appliqué  concurremment  avec  notre  méthode  celles  qui 
auraient  pu  nous  permettre  de  voir  l'état  de  la  myéline  ou  des  cylindraxes  dan? 
cette  substance  blanche  ;  mais  il  est  certain  qu'entre  les  mailles  de  ce  réseau 
beaucoup  plus  dense  qu'on  ne  le  voit  habituellement,  il  n'y  a  pas  place  pour  des 
fibres  de  projection  intactes  quant  à  leur  nombre  et  leur  constitution. 
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Il  est  hors  de  doute  que  la  sclérose  névroglique  dans  la  substance  blanche  est 
bien  plus  accusée  que  dans  la  substance  grise. 

II.  —  Capsule  interne,  noyaux  gris  et  parois  des  ventricules  latéraux 

Là  aussi  la  névroglie  est  bien  intéressante  à  observer.  Des  coupes  verticales 
passant  par  le  genou  de  la  capsule  interne,  le  noyau  caudé,  le  noyau  lenticu- 
laire, permettent  de  bien  voir  ce  qu'elle  est  devenue,  d'abord  sous  Tépithélium 
venlriculaire.  Cet  épithélium  ventriculaire,  dont  les  noyaux  se  colorent  fort  bien 
par  le  victoria-blau,  s'interrompt  par  places.  Il  se  soulève  en  certains  points  sous 
la  poussée  de  pelotons  fîbrillaires  dans  lesquels  se  voient  de  rares  noyaux  (1). 
Ces  soulèvements  représentent  les  granulations  ventriculaires  que  nous  verrons 
surtout  volumineuses,  mais  avec  la  même  structure  au  niveau  du  quatrième 
vealricule. 

Au  lieu  d'un  soulèvement,  c'est  quelquefois  d'un  enfoncement  de  l'épithélium 
qu'il  s'agit,  d'une  sorte  d'invagination  fermée  par  un  pont  de  la  névroglie  qui 
normalement  soutient  Tépithélium  ventriculaire.  Cette  lame  de  névroglie  sous- 
épithéliale,  formée  de  fibres  disposées  horizontalement,  est  considérablement 
épaissie,  surtout  au  niveau  des  vaisseaux  qui  la  sillonnent.  Elle  est  infiltrée  de 
noyaux  qui  semblent  émigrer  en  colonnes  vers  la  profondeur,  accompagnés  de 
grosses  libres  perpendiculaires  aux  précédentes.  Le  point  le  plus  curieux^  est 
certainement  le  sillon  dans  lequel  cheminent  les  gros  vaisseaux.  La  névroglie 
les  enserre  dans  un  anneau  de  fibrilles  dont  un  grand  nombre  sont  néoformées. 
De  ce  point  comme  centre,  partent  des  faisceaux  de  névroglie  et  plus  profon- 
dément, vers  le  genou  de  la  capsule  interne,  on  peut  voir  une  sorte  de  lac  vascu- 
laire  dont  toutes  les  anses  sont  formées  par  un  riche  réseau  névroglique  dans 
lequel  s'infiltrent  une  multitude  de  noyaux.  Et  autour  de  ce  lac,  la  névroglie 
pousse  des  pointes  dans  toutes  les  directions.  Elle  abonde  dans  le  faisceau  géni- 
culé  ;  il  est  certain  qu'elle  y  remplace  une  bonne  partie  des  fibres  de  projection 
qui  le  composent. 

Ainsi  donc  la  névroglie,  qui  normalement  tapisse  les  ventricules,  a,  sous  une 
inlluence  quelconque,  toxique  peut-être,  proliféré,  autour  des  vaisseaux  semble- 
t-il  d'abord,  soulevant  l'épithélium  en  certains  points,  s'enfonçant  ailleurs  vers 
les  organes  profonds.  C'est  du  moins  ce  qui  se  voit  nettement  au  niveau  des 
noyaux  gris.  Nous  ne  pouvons  affirmer  qu'il  en  est  ainsi  là  où  l'épithélium  tapisse 
la  substance  blanche,  n'ayant  pas  pratiqué  des  coupes  à  ce  niveau.  Mais  l'inten- 
sité de  la  sclérose  névroglique  dans  la  substance  blanche  permet  de  le  supposer. 

III.  —  MéSOC^PHALB 

Les  coupes  ont  passé  par  le  IV*  ventricule  à  différentes  hauteurs,  le  bulbe 
dans  la  région  olivaire  et  à  sa  partie  moyenne.  Le  revêtement  épendymaire  a 
été  évidemment  infiuencé  de  la  même  manière  que  l'épithélium  ventriculaire,  car 
il  a  réagi  de  la  môme  façon.  L'aspect  des  lésions  ne  diffère  que  par  une  plus 
haute  intensité  de  ces  dernières.  Les  pelotons  névrogliques  sont  plus  volumi- 
neux et  les  soulèvements  qu'ils  provoquent  sont  plus  importants  ;  ce  sont  eux  qui 

(1)  Dans  un  cas  de  paralysie  générale  à  son  début  rinfiltration  nucléaire  était  abondante. 
Les  noyaux  névrogliques  se  mêlaient  aux  lymphocytes  dans  les  mailles  des  réseaux  néo- 
formés. 
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expliquent  la  «  langue  de  chat  t>.  Ici  encore,  et  très  manifestement,  la  névroglie  a 
fusé  vers  les  parties  profondes.  Elle  s'amasse  autour  des  vaisseaux  et  dans  les 
territoires  de  quelques  noyaux  de  nerfs  crâniens.  Au  niveau  de  la  protubérance. 
les  cellules  des  noyaux  de  la  VH*  et  de  la  VIII»  paire  ;  au  niveau  de  la  régime 
olivaire,  les  cellules  des  noyaux  de  la  XII«  paire  surtout,  semblent  perdues  dans 
les  réseaux  névrogliques  hyperplasiés. 
Autour  du  mésocéphale,  d'ailleurs,  la  couronne  de  névroglie  est  plus  dense. 

IV.  —  Moelle 

Des  coupes  faites  à  divers  étages  montrent  une  prolifération  névrogliqae  trè^ 
active  autour  du  canal  de  i  ependyme  et  surtout  des  vaisseaux  péri-épendyni;iires. 
Cette  prolifération  s'étend  vers  la  colonne  de  Clarke.  On  la  retrouve  iiiolus 
active  aulour  des  cellules  delà  corne  antérieure.  Mais  dans  la  subslanuc  blanche, 
la  névroglie  semble  plutôt  raréfiée  et,  contrairement  à  ce  qui  s'observe  daas  a 
plupart  des  cas,  l'anneau  périmédullaire  n'a  pas  pris  la  couleur.  Les  oonditioii'- 
dans  lesquelles  les  préparations  ont  été  fai].es  nous  permettent  d'affirmer  qu* 
ce  défaut  de  coloration  n'est  pas  une  faute  de  technique. 

Dans  l'étude  de  ce  cas,  choisi  entre  plusieurs  pour  vous  être  présenté  comme 
typique  au  point  de  vue  de  la  sclérose  névroglique  dans  la  paralysie  générait . 
on  peut  puiser  quelques  enseignements. 

Sans  prétendre  soulever  ici  la  question  des  lésions  primitivement  iiilerstittelli  > 
ou  parenchymateuses,  il  faut  bien  reconnaître  que  les  lésions  les  plus  Constantin 
et  les  plus  apparentes  de  la  paralysie  générale  (adhérences  pie-mériennes,  t^rii- 
nulations  ventriculaires,  induration  de  la  substance  blanche,  signe  de  B^t:l- 
larger).  s'expliquent  par  une  irritation  de  la  névroglie.  Il  est  évident  aussi  que  cette 
irritation  proliférative  domine  autour  des  vaisseaux,  au  voisinage  surtout  de^ 
épithéliums  épendymaires  ou  ventriculaires.  Et  qui  sait  si  ces  épithéliums,  sous 
l'influence  de  l'agent  irritatif,  n'ont  pas  recouvré  leur  activité  embryonnairt?. 
redevenant  dans  la  paralysie  générale  un  centre  de  formation  de  cellules  névro- 
gliques, lesquelles  iraient  ensuite  former  des  centres  ilo  sclérose?  Quel  que  soit 
son  point  de  départ,  cette  sclérose  névroglique  détermine  peut-être  des  irriUilions 
cellulaires  et  par  suite  des  phénomènes  d'excitation  mentale  et  physique  aux- 
quels succèdent  la  dépression,  la  démence  et  la  paralysie  lorsque,  comme  dans 
le  cas  qui  nous  occupe,  toutes  les  attaches  entre  le  cortex  et  les  organes  d'exé- 
cution ont  été  rompues. 

XIV.  —  Paralysie  faciale  et  Paralysie  des  mouvements  associés  de 
latéralité  des  Globes  Oculaires  du  môme  côté.  Eàxamen  élecstrique. 

par  MM.  A.  Péchin  et  F.  Allard  (présentation  de  malade). 

Qu'il  s'agisse  de  paralysie  des  mouvements  oculaires  associés  de  latéralité 
seulement,  ou  que  ce  symptôme  soit  accompagné  d'autres  phénomènes  para* 
lytiques,  on  se  trouve  généralement  en  face  de  réelles  difficultés  pour  établir  un 
diagnostic  topographique,  difficultés  dues  en  partie  à  ce  que  nos  connaissances 
sur  les  centres  coordinateurs  des  globes  oculaires  ne  sont  pas  précises. 

Quand  les  phénomènes  paralytiques*  paraissant  dériver  d'une  lésion  organique, 
s'éloignent  cependant  du  tableau  clinique  habituel  etde  plus  évoluent  chez  un  sujet 
hystérique,  alors  la  difficulté  d'interprétation  du  syndrome  devient  très  grande. 

C'est  précisément  un  cas  analogue  que  nous  avons  pu  étudier  dans  le  service 
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de  notre  maître,  M.  le  professeur  Brissaud,  et  que  nous  devons  à  son  obligeance 
de  pouvoir  vous  rapporter  en  vous  présentant  la  malade. 

Observation.  —  Femme  de  46  ans. 

Antécédente  héréditaires,  -^  Père  et  mère  morts.  Bien  à  noter  dans  ces  antécédents 
héréditaires. 

Antécédents  personnels.  —  Vers  Tâge  de  3  ans,  abcès  aux  bras  et  au  cou.  Des  cicatrices 
subsistent,  on  en  remarque  une  derrière  Poreille,  au  niveau  de  Tangledu  maxillaire  inférieur 
gauche . 

En  1870,  son  mari  est  malade.  Elle-même  devient  hypochondriaque ;  ne  veut  ni  rire,  ni 
causer. 

En  1873,  à  Strasbourg,  troubles  mentaux  qui  ont  duré  trois  mois.  Elle  ne  savait,  dit-elle 
ce  qu'elle  disait  ni  ce  qu'elle  faisait.  A  cette  époque,  elle  est  abandonnée  par  son  mari.  Les 
chagrins  domestiques  l'ont  beaucoup  éprouvée.  Crises  de  larmes  fréquentes.    Souvent 
sommeil  insurmontable. 

En  1881,  abcès  du  sein. 

En  1883,  opérée  à  Laënnec  pour  prolapsus  utérin. 

Trois  fausses  couches.  A  eu  six  enfants  dont  un  seul  vivant.  Les  autres  sont  morts  en 
bas  Age  à  la  suite  de  méningite  et  de  convulsions. 

En  octobre  1899,  trouble  subit  de  la  vision  pendant  qu'elle  tricotait.  Elle  dut  quitter 
son  ouvrage  parce  qu'elle  ne  pouvait  compter  les  mailles.  Quelques  jours  après, elle  remarque 
une  déviation  de  la  bouche.  Depuis,  contractions  involontaires  des  lèvres  chaque  fois 
qu'elle  éprouve  une  impression  pénible. 

Le  20  novembre  1899,  elle  e^tre  à  la  Pitié  dans  le  service  de  M.  Babinski  ;  elle  y  reste 
environ  sept  mois.  Pendant  ce  laps  de  temps,  elle  aurait  eu  des  crises  nerveuses  fréquentes, 
10-12  fois  par  semahie,  avec  hallucinations  visuelles  et  auditives. 

En  1900,  vers  le  15  juillet,  elle  entre  à  l'Hôtel- Dieu  ;  elle  y  séjourne  environ  quinze  jours 
puis  vaoonsulter  à  la  Salpétrière  pour  rentrer  à  PHôtel-Dieu  en  mars  1901. 

État  actuel,  -^  Paralysie  faciale  gauche,  complète,  totale.  La  peau  du  front  et  de  la 
joue  est  absolument  lisse,  l'œil  gauche  plus  ouvert  que  le  droit,  la  bouche  légèrement 
déviée  à  droite  et  attirée  en  haut.  La  contraction  du  frontal  et  du  sourciller  est  Impos- 
sible à  gauche  ;  l'occlusion  complète  de  l'œil  gauche  ne  peut  se  faire  ;  pendant  le  sommeil 
une  partie  du  globe  oculaire  reste  découverte  et  malgré  cette  lagophtalmie  partielle,  il  n'y  a 
pas  eu  d'accidents  de  kératite  neuro-paralytique. 

Pas  d'épiphora.  Légère  déviation  de  la  langue  et  de  la  luette  à  gauche  (côté  paralysé). 

L'examen  électrique  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Aucune  modification  dans  les  membres  et  le  tronc . 

A  la  6u;e,  augmentation  comûdérable  des  excitabilités  faradîque  et  galvanique  du  tronc 
Derreux  du  ^ial,  de  ses  trois  branches  et  de  tous  les  muscles  de  la  face. 

Diminution  de  la  sensibilité  fftrado-cutanée. 

Céphalée  fréquente. 

Bourdonnements  d'oreille,  surtout  à  droite. 

Hémianesthésie  du  côté  gauche  s'étendant  à  la  face.  Anesthésie  pharyngée . 

Point  ovarien  à  droite. 

Marche  spéciale,  spasmodique  ;  la  malade  frotte  le  sol  avec  ses  pieds  qu'elle  a  peine  à 
soulever. 

Pas  de  modifications  des  réflexes  rotuliens.  Réflexe  du  fascîa  lata  conservé.  Absence  du 
signe  de  Babinski. 

Examen  oculaire.  —  Paralysie  du  mouvement  associé  de  latéralité  dans  le  regard  à 
gauche.  Les  globes  oculaires  ne  dépassent  pas  la  ligne  médiane.  On  doit  mentionner  que 
pour  rœil  droit  une  modification  s'est  produite  dans  ces  derniers  jours.  Cet  œil  entre  un 
peu  en  adduction  par  des  mouvements  nystagmiformes.  L'œil  gauche  s'arrête  toujours 
dans  l'axe  dit  primaire;  il  n'y  a  pas  d'abduction.  Conservation  de  la  convergence.  Lorsque 
la  malade  ferme  l'œil  droit  et  qu'elle  regarde  une  ligne  tracée  sur  une  feuille  de  papier 
blanc,  elle  ne  tarde  pas  à  avoir  de  la  dtplopie,  puis  de  la  polyopie.  Elle  a  en  outre  de  la 
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visioii  colorée;  une  Kgne  noire  loi  apparaît  bordée  d'nn  liséré  rouge  et  jaune;  elle  Tott  %tk 
intermittence  deux  arcs-en-ciel  superposés.  La  diplopie  monoculaire  avec  troubles  ii 
sens  chromatique  (érythropsie  et  zanthopsie)  et  vision  d'aros-en-ciel  (irîdopne)  B*est  maai- 
festée  constamment  à  des  examens  répétéa 

^  Anesthésie  tactile  coméenne  complète.  Hypoesthésie  conjonctiyale  palpébnde  et  bulbaii^ 
de  Tœil  gauche. 

Le  champ  visuel  paraît  rétréci,  mais  son  examen  est  rendu  très  difficile  parce  que  la 
malade  a  une  crise  chaque  fois  qu'on  procède  à  cet  examen.  Cette  crise  est  caractérisée  pa: 
une  douleur  frontale  suivie  de  contractions  des  membres  supérieurs,  rejet  de  la  tête  en 
arrière  ;  elle  se  termine  par  des  bâillements  et  des  hoquets  ;  on  la  fait  cesser  en  frappant 
les  régions  latérales  du  cou  avec  la  main. 

Cette  crise  apparaît  également  lorsqu'on  fixe  Tattention  de  la  malade  et  lorsqu'on  élec- 
trise  la  région  frontale  gauche. 

Fonds  d'oeil  normal.  Pas  de  névrite  optique.  Pas  d'amaurose,  ni  d'ambljopie. 

Malgré  les  stigmates  généraux  de  rhystérie  et  la  diplopie  monoculaire,  nou5 
ne  sommes  pas  disposés  à  admettre  qu*il  s'agisse  ici  d'une  paralysie  faciale 
hystérique.  La  participation  du  facial  supérieur  n'exclut  pourtant  pas  absolument 
rhystérie.  Dumontpallier  (1)  disait  en  1891  :  «  A  une  autre  époque,  on  niait 
Texistence  de  paralysies  hystériques.  Aujourd'hui  on  Tadmet  pour  le  segment  infê 
rieur  de  la  face.  Un  jour  peut-être  on  observera  cette  paralysie  pour  le  segment 
supérieur  et  pour  les  deux  segments  inférieur  et  supérieur  simultanément.  • 

Or  cette  prévision  s'est  réalisée  et  on  peut  citer  entre  autres  observations 
celles  d'Openheim  (2),  un  cas  de  Lépine  (3)  et  un  cas  de  Gnauck  (4). 

Cependant  dans  la  paralysie  faciale  hystérique  il  s'agit  plutôt  de  parésie 
portant  sur  le  facial  inférieur,  parésie  souvent  bilatérale  (Chantemesse)  (5),  en 
tous  cas  de  paralysie  moins  accusée  que  ne  Test  ordinairement  la  paralysit» 
faciale  surtout  de  cause  périphérique,  parésie  mobile,  très  marquée  un  jour, 
beaucoup  moins  accusée  le  lendemain  ou  quelques  jours  après  (Ballet)  (6). 

Nous  ne  retrouvons  pas  ces  caractères  chez'  notre  malade  dont  la  paralysie 
totale  est  très  accentuée  et  s'est  maintenue  telle  dès  le  début  jusqu'à  maintenant. 
Elle  offre  de  plus  une  exagération  de  la  contractilité  électrique  alors  que  dan« 
rhystérie  il  n'y  a  pas  de  modification  de  cette  contractilité. 

Pour  la  paralysie  oculaire  comme  pour  la  paralysie  faciale,  nous  rejetons 
rétiologie  hystérique  non  pas  que  l'hystérie  ne  puisse  donner  naissance  à  une 
paralysie  associée.  Parinaud  qui  a  fait  une  étude  très  complète  de  ce  sujet  admet 
cette  paralysie,  mais  il  n'en  rapporte  pas  d'observations  et  nous  n'en  connaissoD^i 
pas  nous-mêmes.  Les  troubles  musculaires  oculaires  de  l'hystérie  consistent  en 
blépharospasme,  ptosis  pseudo-paralytique,  troubles  de  l'accommodation  et  de 
la  convergence,  nystagmus  et  strabisme  par  contracture  ou  paralysie  des  droits 
externes  ou  internes.  La  paralysie  de  tous  les  muscles  intrinsèques  et  extrinsiques 
a  été  signalée  par  Boeder  (7)  ;  l'ophtalmoplégie  hystérique  étant  caractérisée  par 
la  perte  des  mouvements  volontaires  et  la  conservation  des  mouvements  réflexe> 
et  devenant  ainsi  une  paralysie  systématique  (Ballet,  Babinski)  (8). 

(1)  DlTMOKTPALLlEB.  Société  méd.  des  A($pi^a«up,  9  janvier  1891. 

(2)  Gpbnheih.  Cité  par  Oasnieb,  in  thèse  Paris,  1892-93. 

(3)  LÉPINB.  lAfon  médical^  1897,  p.  449. 

(4)  Gnauck.  Société  de  médecine  de  Berlin,  30  janvier  1899 

(5)  Chantemessk.  Société  méd.  des  hôpitaux,  24  oct.  1890. 

(6)  Ballet.  Société  méd.  des  hâpitaiiœ,  24  oct.  1890. 

(7)  Boedbb.  Zur  Kasuistik  der  H3»8terie.  Xlin.  Monatsb.  fiir  Avgenh.y  ISi'l,  p.  361. 

(8)  Ballbt,  Babinski.  Société  méd,  des  hôpU.,  octobre,  novembre  1892. 
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Si  nous  envisageons  maintenant  l'hypothèse  d'une  lésion  organique,  nous 
avons  à  rechercher  si  cette  paralysie  est  périphérique  ou  cérébrale  et  dans  ce 
dernier  cas  centrale  ou  corticale. 

Bien  que  nous  ayons  en  faveur  d'une  origine  périphérique  ;  l**  Taspect  clinique 
d'une  paralysie  totale  intéressant  la  totalité  des  muscles  de  la  face  et  le  peaucier 
du  cou,  et  2f*  le  signe  de  Bell  (quelle  que  soit  d'ailleurs  l'interprétation  patho- 
génique  que  nous  donnions  à  ce  signe,  que  noUs  le  considérions  avec  Gampos  (I) 
et  Kôster  (2)  comme  un  phénomène  physiologique  plus  apparent  dans  la  para- 
lysie faciale,  ou  que  nous  voyons  en  lui  avec  P.  Bonnier  (3)  un  désarroi  dû  à  une 
irritation  nucléaire  dés  oculo-moteurs,  irritation  provenant  elle-même  d'une 
irritation  labyrinthique)  ;  cette  origine  périphérique  se  trouve  nettement  en 
désaccord  avec  l'exagération  des  contractilités  électriques,  avec  l'absence  de 
modifications  qualitatives  de  l'excitabilité  galvanique  (réaction  de  dégénérescence) 
dans  une  paralysie  datant  de  un  an  et  demi;  et  enfin  avec  l'absence  de  névralgies 
qui,  souvent,  accompagnent  la  paralysie  d'origine  périphérique. 

Il  n'y  a  pas  lieu  de  nous  arrêter  à  l'hypothèse  d'une  lésion  siégeant  au  niveau 
de  la  cicatrice  que  nous  avons  signalée  derrière  l'oreille.  Cette  cicatrice  est 
large,  mais  la  peau  en  cette  région  est  très  mobile,  non  adhérente  ;  il  ne  peut 
être  question  d'une  lésion  ayant  intéressé  le  facial  en  cet  endroit.  Et  d'ailleurs, 
il  faudrait  en  outre  admettre  un  second  siège  pour  une  autre  lésion  qui  expli- 
querait les  troubles  oculaires.  Tout  cela  est  bien  invraisemblable. 

Une  lésion  centrale  ne  va  pas  avec  l'absence  d'hémiplégie  et  avec  la  paralysie 
du  facial  supérieur. 

Enfin  la  paralysie  totale  jointe  à  l'absence  d'hémiplégie  est  exclusive  d'une 
lésion  siégeant  dans  l'écorce,  bien  qu'en  faveur  de  l'origine  corticale  nous  ayons 
l'état  de  la  contractilité  électro-musculaire  qui  est  conservée  et  môme  exagérée. 

Nous  nous  trouvons  donc  ainsi  amenés  à  admettre  que  cette  paralysie  faciale 
totale,  offrant  l'aspect  clinique  de  la  paralysie  faciale  périphérique  et  évoluant 
chez  une  hystérique,  est  due  à  une  lésion  cérébrale  non  centrale,  ni  corti- 
cale, mais  à  une  lésion  siégeant  dans  les  tubercules  quadrijumeaux  ou  leur 
voisinage. 

Et  ce  qui  va  nous  confirmer  ce  diagnostic  topographique,  c'ejt  que  le  même 
siège  mésocéphalique  nous  expliquera  également,  et  par  une  seule  lésion,  la 
paralysie  associée  dans  le  regard  à  gauche,  l'hémiophtalmoplégie  horizontale, 
pour  employer  l'heureuse  expression  de  M.  Brissaud. 

Cette  paralysie  oculaire  s'expliquerait  mal  par  une  lésion  nucléaire,  par  cette 
raison  que  le  caractère  fondamental  des  paralysies  appelées  nucléaires  est  d'être 
non  pas  associées,  mais  dissociées.  De  plus,  une  lésion  destructive  du  noyau 
commun  du  facial  et  du  moteur  oculaire  externe  et  du  noyau  propre  du  facial 
entraînerait  la  dégénérescence  <iu  nerf  et  se  traduirait,  du  côté  des  yeux,  par  du 
strabisme  permanent,  du  côté  de  la  face,  par  des  modifications  qualitatives  et 
quantitatives  des  excitabilités  électriques. 

La  lésion  doit  intéresser  les  centres  coordinateurs,  régulateurs  des  mouve- 
ments associés  ;  ces  centres  sont  extranucléaires,  supranucléaires. 

(1)  Campos.  Gazette  hehd,  de  nUd.  etehir.^  14  nov.  1897. 

(2)  KÔ6TBB.  Miinchner  med,  Wochenschr,,  1898,  p.  1203,  et  Progrès  méd.f  12  fév.  1898. 

(3)  P.  BONHIEB.  Oaz.  hehd.f  19  nov.  1897.  Troubles  ooulo-moteurs  dans  la  paralysie 
tàcitAe  périphérique,  et  JRev.  neurol^  1898,  p.  236  :  le  signe  de  Bell  dans  la  paralysie  fiioiale 
périphérique. 
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Ce  centre  mésocéphalique  est  démontré  par  les  descriptions  anatomo-patho- 
logiques  de  Wernicke  et  StefTen  (1),  Henock  (2),  Thomsen  et  Bristow  (3). 

Tout  récemment  MM.  les  professeurs  Raymond  et  Cestan  (4)  vous  rapportaient 
deux  observations  anatomo^cliniques  dans  lesquelles  il  s'agissait  d*un  tubercule 
de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance.  Dans  la  seconde  observation,  on  a 
noté  une  névrite  œdémateuse,  névrite  qui  fait  défaut  chez  notre  maladô. 
Cependant  ici  aussi,  nous  admettons  une  lésion  compressive  sur  la  nature  de 
laquelle  on  ne  peut  être  affîrmatif,  peut-être  d'origine  tuberculeuse  (les  antécé- 
dents personnels  nous  permettent  d'y  penser)  intéressant  les  faisceaux  longitu- 
dinaux postérieurs . 

Les  données  anatomo-pathologiques,  la  clinique  et  l'anatomie  sont  d'accord 
sur  ce  point.  Nous  sommes  donc  autorisés  à  placer  là  le  siège  de  la  lésion  qui 
expliquera  à  la  fois  la  paralysie  faciale  et  la  paralysie  oculaire. 

XV.    —  Ssmdrome  de    Benedikt,  par   MM.   Â.  Vigouroux  et   Laignel- 

Lavastine  (présentation  de  malade). 

Observation.  ^  Louis  B...,  âgé  de  17  ans. 

Au  premier  aspect,  on  est  frappé  du  ptosis  gauche  coexistant  avec  des  moavemeoto 
involontaires  du  bras  et  de  la  jambe  droits. 

A  l'examen  de  la/oc^,  on  constate  au  niveau  des  yeux  les  symptômes  suivants  : 

A  gauche^  au  repos  :  ptosiit,  strabistne  externe,  mydriase. 

Quand  on  dit  au  malade  de  relever  la  paupière,  on  voit  celle-ci  ne  découvrir  que  h 
moitié  inférieure  de  la  cornée,  et  cela  grâce  à  la  contraction  extrême  du  frontal^  le  releveur 
de  la  paupière  restant  inactif.  Les  mouvements  du  globe  oculaire  sont  possibles  en  dehors, 
et  en  dehors  et  en  bas;  dans  sa  course  en  dedans,  la  pupille  ne  peut  pas  dépasser  la  ligne 
médiane.  Les  réflexes  pupillaires,  à  la  lumière  et  à  l'accommodation,  sont  abolis.  L'orbicu- 
laire  des  paupières,  le  muscle  de  Homer  sont  normaux. 

En  somme,  à  gauche,  opkbalmoplégie  partielle  et  complète  :  paralytie  totale  et  complète 
du  moteur  oc^daire  commun,  intégrité  du  pathétique,  du  moteur  oculaire  externe  et  du  facial. 
.  A  droite,  au  repos,  l'aspect  de  rœil  est  normal  ;  la  pupille  est  plus  petite  qu*à  gauche. 
Mais  quand  on  dit  au  malade  de  regarder  son  nés,  ou  quand  îl  regarde  spontanément  es 
bas  et  en  dedans,  il  se  produit  un  strabisme  externe  intense  qui  persiste  quelques  secondes, 
par  spasme  du  droit  externe.  Les  mouvements  du  globe  sont  impossibles  en  bas,  possibles 
dans  les  autres  directions.  Les  réflexes  pupillaires,  à  la  lumière  et  &  l'accommodation,  soDt 
abolis. 

En  somme,  à  droite,  ophtalmoplégie  partielle  :  paralysie  partielle  du  moteur  oculoire 
comjnun  (sphincter  irien»  droit  inférieur),  intégrité  du  pathétique  et  du  moteur  oculaire 
externe.  La  physionomie  est  peu  expressive  ;  les  traits  de  la  face  sont  empâtés,  ce  qui  rend 
difficiles  les  constatations  suivantes. 

Au  repos,  le  sillon  nasolabial  est  plus  net  à  droite  qu'à  gauche  ;  la  commissure  labiale 
droite  est  plus  écartée  de  la  ligne  médiane  que  la  gaqche.  Quand  on  fait  siffler  ou  souffler 
le  malade,  la  moitié  droite  de  la  lèvre  supérieure  se  contracte  plus  fort  et  reste  plus  long- 
temps contractée  que  la  gauche.  Quand  le  malade  ouvre  la  bouche  avec  force,  les  peaucier? 
se  contractent  également  des  deux  côtés,  mais  la  moitié  supérieure  gauche  de  la  lèwr 
supérieure  s'élève  plus  haut  que  la  droite. 

Enfin,  dans  le  rire,  la  commissure  labiale  droite  est  plus  tirée  que  la  gauche. 

Les  muscles  orbiculaires  des  paupières  et  frontaux  se  contractent  également  des  deux  côtés. 

(1)  Wernickb  et  Steffen.  BerL  klin,  Woch^ns,,  1876,  n«  227. 

(2)  Cité  par  Teillaib,  in  Congrès  d'ophtalmologie  de  Paris,  1899,  p.  406. 

(3)  Bbistow.  Brain,  july  1883. 

(4)  Batuokd  et  CE8TAN.  Befi.  Tieurol,  1901,  p.  70. 
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Bn  somme,  il  semble  qu'il  y  ait  mie  légère  tendance  tfpasmodique  de»  wuêeles  du  facial 
inférieur  droit, 

La  langue,  au  tepos  dans  la  bouche^  forme  une  courbe  à  coneavité  gauche  ;  et  lorsqu'elle 
est  tirée  hors  de  la  bouche,  elle  est  déviée  à  droite,  formant  une  courbe  à  concavité  droite. 
Les  deux  moitiés  de  la  langue  sont  de  volume  égal .  En  somme,  parésie  supranucléaire 
du  grand  hypogloMe  droit. 

Â  Vexamen  des  rnembres,  on  constate,  au  repos,  une  attitude  caractéristique.  Le  malade, 
d'aplomb  sur  son  membre  inférieur  gauche,  se  tient  sur  la  pointe  du  pied  droit  en  varus 
équîn;  en  même  temps  son  bras  droit  est  en  adduction,  son  avant-bras  est  en  flexion  et 
pronation,  sa  main  et  ses  quatre  derniers  doigts  en  extrême  flexion,  et  le  pouce  en  adduc- 
tion et  extension  passe  entre  le  médius  et  Tannulaire. 

Parfois  Tavant-bras  et  la  main,  au  lieu  d'être  appuyés  sur  la  face  antérieure  du  thorax, 
sont  maintenus  contre  la  face  postérieure.  Cette  attitude  est  recherchée  par  le  malade  pour 
empêcher  les  mouvements  spasmodiques.  Enfin,  quand  il  est  assis,  après  avoir,  de  sa  main 
gaucho,  étendu  les  doigts  de  sa  main  droite,  il  la  met  sous  sa  cuisse  droite  pour  la  main- 
tenir en  extension.  En  effet,  il  ne  peut  spontanément  et  sans  le  recours  de  sa  main  gauche, 
étendre  les  doigts  de  la  main  droite.  Seul  l'index  est  susceptible  de  s'étendre.  La  main 
droite  ne  peut  prendre  seule  un  objet.  Si  on  dit  à  Louis  B...,  par  exemple  de  prendre  avec 
sa  mua  droite  un  objet  placé  devant  lui,  aussitôt  un  spasme  des  muscles  antagonistes  de 
ceux  qui  devraient  entrer  en  fonction  fait  faire  exactement  le  mouvement  inverse  de  celui 
qu'il  faudrait.  Cependant,  après  quelques  essais,  il  arrive  généralement  à  projeter  sa  main 
et  à  saisir,  comme  par  surprise,  l'objet  qu'il  cherchait  à  prendre.  A  la  suite  du  spasme 
des  fléchisseurs  pronateurs,  tout  le  membre  supérieur  esfc  pris  de  mouvements  convulsifs 
à  larges  oscillations.  Le  bras  est  f  raj^pé  à  plusieurs  reprises  contre  la  poitrine  ;  Tavant-bras 
B*étend  et  surtout  se  fléchit  alternativement,  et  la  main  et  les  doigts  se  oontorsionnent  à 
la  façon  des  mains  des  danseuses  javanaises,  selon  la  comparaison  classique.  Après  deux 
ou  trois  minutes,  les  mouvements  cessent  spontanément  ;  le  plus  souvent  ils  sont  arrêtés 
par  la  main  gauche  qui  serre  la  droite,  en  étend  les  doigts  et  la  met  <l  en  presse  t>  sous 
la  cuisse  droite. 

Les  faits  observés  au  membre  inférieur  sont  de  même  ordre,  mais  moins  intenses.  Au 
repos  et  dans  la  station  assise,  la  jambe  est  animée  de  mouvements  spasmodiques  qui  ne 
cessent  que  dans  certaines  positions  qui  maintiennent  le  pied.  Cet  arrêt  se  produit  par  le 
même  mécanisme  qu'au  membre  supérieur. 

Au  début  de  la  niarohe,  il  y  a  un  déploiement  de  force  excessif.  Le  malade  commence 
ToBcillation  du  membre  inférieur  droit  en  fauchant  et  la  termine  en  Heppant,  Ce  stoppage 
est  intense  et  à  caractère  spasmodique. 

En  résumé,  ces  mouvements  des  membres  droits  se  produisant  spontanément  au  repos, 
mais  s'exagérant  énormément  à  l'occasion  des  mouvements  intentionnels,  sont  un  mélange 
d'athétose  et  d'ataxie,  athétose  moins  lente  qu'à  l'ordinaire,  ataxie  par  inégale  tonicité 
des  muscles  antagonistes  et  non  par  troubles  de  coordination  oérébçlleuse,  car  la  recherche 
de  Fasynergie  cérébelleuse  selon  la  méthode  de  M.  Babinski,  donne  un  résultat  négatif. 
Il  y  a  du  côté  droit  le  mouvement  décrit  par  M.  Babinski  sous  le  nom  de  mouvement 
associé  de  flexion  de  la  cuisse. 

La  force  muiculaire  est  altérée.  Le  malade  oppose  une  résistance  très  grande  à  la  flexion 
et  à  l'extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  mais  iJ  oppose  très  peu  de  résistance  à  l'extension 
de  la  main  sur  Tavant-bras  et  naturellement  aucune  résistance  à  la  flexion  de  la  main. 

Au  membre  inférieur,  la  résistance  aux  mouvements  de  flexion  et  d'extension  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  est  normale  ;  de  même  la  résistance  à  la  flexion  du  pied,  mais  la 
résistance  à  l'extension  du  pied  est  nulle.  Il  y  a  paralysie  des  muscles  de  la  région  antéro- 
ex terne  de  la  jambe. 

Louis  B...  a  pleine  conscience  de  la  position  de  ses  membres  dans  les  différents  mou- 
vements. Il  reconnatt,  les  yeux  fermés,  la  forme  des  objets  qu'on  lui  met  dans  la  main. 

Les  réflexe»  rotuliens  sont  très  forts  des  deux  côtés.  Le  réflexe  achilléen  est  plus  fort  à 
droite  qu'à  gauche.  Il  n'y  a  pas  de  clonus  provoqué,  ni  du  pied  ni  de  la  rotule. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  est  aboli  des  deux  côtés,  de  même  que  celui  du  tenseur  du 
fascia  lata  ;  il  y  a  diminution  de  la  sensibilité  au  chatouillement 
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La  moitié  droite  da  corps  n'est  pas  sealement  atteinte  dans  sa  motilitè. 

A  la  simple  vue,  on  constate  une  asymétrie  de  la  fiAoe,  du  thorax  et  des  membres  ;  cette 
asymétrie  est  moins  évidente  aux  membres  inférieurs  qu'aux  supérieurs,  du  fait  à^nai 
adiposô  êoui-eutwnée  plus  marquée  à  la  cuisse  et  à  la  jambe  qu'au  bras  et  à  l'aYani-bras. 
Quand  on  pince  la  peau  du  membre  inférieur  droit,  on  forme  un  pli  beaucoup  plus  épais 
qu'au  membre  inférieur  gauche. 

Les  mensurations  faites  le  20  juin  1901  ont  donné  : 

Demi-périmètre  thoraoique:  40  centim.  5  à  droite,  44  centim.  5  à  gauche, 

Ix>ngueur  du  membre  supérieur,  de  l'apophyse  coracoïde  à  l'épioondyle  :  28  centini.  à 
droite,  29  centim.  5  à  gauche. 

De  répioondyle  à  Tapophyse  styloîde  du  radius  :  23  centim.  à  droite,  26  centim.  à  gauche. 

Circonférence  du  membre  supérieur,  au  niveau  du  poignet  :  16  centiLm.  5  à  droi&e, 
17  centim.  à  gauche;  à  10  centim.  au-dessus  :  15  centim. à  droite,  16  centim.  5  à  gauebe; 
à  10  centim.  au-dessous  de  répioondyle  :  21  centim.  à  droite,  24  œntim.  à  gauche;  à 
10  centim.  au-dessus  :  23  centim.  5  à  droite,  25  centim.  5  à  gauche  ;  ^  10  centim.  aa- 
dessous  de  Tacromion  :  21  centim.  &  droite,  26  centim.  5  à  gauche. 

Longueur  du  membre  inférieur,  de  Tépine  iliaque  antéro-supérieure  à  rextrésnité  infé- 
rieure de  la  rotule  :  44  centim.  à  droite,  45  centim.  A  gauche  ;  du  grand  trochanier  su  coe* 
dyle  interne  :  40  centim.  à  droite,  40  centim.  &  gauche  ;  du  condyle  interne  à  la  malléc^e 
interne  :  40  centim.  à  droite,  41  centim.  à  gauche. 

Circonférence  du  membre  inférieur,  au  niveau,  de  la  cheville  :  23  centim .  à  drtnte, 
23  centim.  6  à  gauche  ;  à  10  centim.  au-dessus  :  20  centim. à  droite,  20  centim.  5  à  gauche; 
à  10  centim.  an-dessous  du  condyle  interne  :  30  centim.  6  à  droite,  32  oentim.  à  gauche; 
à  10  centim.  au-dessus  du  condyle  interne  :  36  centim.  à  droite,  36  oentim.  ô  à  gauche  : 
au-dessous  du  trochanter  :  45  centim.  5  à  droite,  48  oentim.  à  gauche. 

Les  nerfs  et  les  muscles  réagissent  normalement  aux  courants  faradiques  et  galvait%q%u. 

La  sensibilité  générale  dans  ses  différents  modes  est  normale. 

La  sensibilité  spéciale^  normale  pour  l'audition,  rol&ction  et  la  gustation,  est  àitéiée 
pour  la  vision. 

Il  y  a  une  forte  amblyapie  gauche. 

A  droite,  la  vision  est  normale,  et  bien  que  les  réflexes  pupillaires,  soient  abolis,  l'accom- 
modation est  possible  et  permet  au  malade  de  lire  à  la  distance  normale.  Le  champ  visael 
est  normal. 

L'examen  systématique  des  msoères  ne  révèle  rien  d'anormal.  Les  poumons  respirent 
bien.  Il  n'y  a  pas  de  végétations  adénoïdes  dans  le  pharynx,  le  pouls  est  à  75.  L^urine  ne 
contient  ni  sucre  ni  albumine. 

Au  point  de  YXie  psychique,  on  note  de  la  débilité  mentale.  Louis  B...  sait  lire  et  an  peu 
compter,  mais*ses  connaissances  sont  très  rudimentaires.  Il  n'a  jamais  pu  rester  dans  une 
école  à  cause  de  son  caractère  turbulent  et  indiscipliné.  Il  est  asseï  aflfectueux  envers  ^ 
parents.  Mais  il  a  des  perversions  instinctives,  surtout  des  perversions  sexuelles.  Il  est  oss* 
niste  depuis  l'âge  de  9  ans.  Et  un  jour,  sans  qu'on  pût  s'y  attendre,  il  a  cherché  &  violer 
une  de  ses  sœurs  après  l'avoir  attirée  sur  ses  genoux. 

Louis  R.. .  n'a  pas  d'antécédents  héréditaires  morbides.  Il  est  l'aîné  de  trois  sœurs  qcî 
ont  respectivement  10, 8  et  5  ans  et  sont  bien  portantes,  et  d'une  autre  sœur  morte  à  8  moù 
sans  cause  bien  déterminée. 

A  sa  naissance, après  un  accouchement  normal,  Louis  B...  pesait  4  kilognunmes. 

Il  fut  sevré  au  bout  de  cinq  mois  et  mis  en  nourrice  à  Château-Thierry.  A  3  mois,  il  eut 
de  la  diarrhée  et  une  grosse  toux  qui  dura  jusqu'à  quatorse  mois. 

Il  eut  le  ventre  gros  et  un  médecin  consulté  dit  qu'il  avait  le  carreau,  U  fut  alors  reprù 
par  sa  famille. 

A  18  mois,  comme  il  pleurait,  on  constata  quelques  convulsions  du  bras  droit.  Le  soir,  la 
paupière  gauche  était  un  peu  baissée  et  Vœil  gauche  regardait  en  dehors.  Depuis  lors^  le? 
mouvements  du  bras  droit  sont  devenus  moins  faciles  que  ceux  du  bras  gauche,  sans  qu'il  y 
eût  vraiment  paralysie.  Quant  aux  troubles  oculaires,  ils  avaient  disparu  au  bout  de  huit 
jours. 

Vers  vingt-six  mois,  progressivement  reparurent  le  ptosis  et  le  strabisme  externe  gaucheâ. 
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Qoioae  jours  plus  tttd,  on  remarqua  que  la  paupière  supérieure  droite  aussi  était  immobile 
Hais  celle-ci  redevint  mobile  au  bout  de  quelques  jours,  tandis  que  les  troubles  dé  Yoàl 
gaucsbe  ont  persisté. 

De  nàdme,  le  côté  droit  n'est  jamais  redevenu  normal.  Les  mouvements  involontaires  y 
oat  existé  depuis  les  premières  éonvulsions,  mais  ils  ont  augmenté  de  fréquence  et  d'étendue . 

Us  sont  devenus  nettement  spasmodiques  vers  l'âge  de  7  ou  8  ans. 

Au  cours  de  ces  accidents,  on  n'a  jamais  constaté  de  fièvre  ni  d'embarras  gastrique. 

Louis  B...  n'a  commencé  à  marcher  qu'à  8  ans  et  demi. 

Il  n'a  jamais  eu  de  maladies  graves,  ni  d'attaques  de  nerfs.  Il  a  été  traité  par  le  bro- 
mure de  potassium  et  l'électricité.  Il  séjourna  seulement  quinse  jours  dans  les  hôpitaux 
de  Paris,  à  l'hôpital  Saint- Antoine,  dans  le  service  de  M.  Ballet. 


En  résutné,  notre  malade  présente  une  paralysie  totale  et  complète  du  moteur 
oculaire  commun  gauche,  avec  une  paralysie  pariielle  du  moteur  oculaire  commun 
droit  (complète  pour  les  nerfs  du  sphincter  irien,  incomplète  pour  le  nerf  du  droit 
inférieur)  et  une  perturbation  dans  le  fooctionoement  du  faisceau  pyramidal 
droit,  caractérisée  par  une  parésie  du  facial  inférieur,  de  Thypoglosse  et  des 
membres  avec  hémitremblement.  C'est  là  le  syndrome  de  Weber  avec  hémi- 
tremblement  ou  syndrome  de  Bénédikt . 

En  effet,  à  la  rigueur,  l'ensemble  symptomatique  présenté  par  notre  malade 
pourrait  être  réalisé  par  : 

i^  Une  hémipUgie  spcumodique  infantâe  coexistant  avec  une  destruction  nucléaire^ 
mais  ce  syndrome  alors  eût  été  réalisé  en  deux  temps  vraisemblablement,  et  il 
semble  bien  que  dans  notre  cas  une  seule  altération  a  produit  les  différents 
symptômes  ; 

2»  Ou  la  coexistmce  avec  une  altéraUon  nucléaire  cTune  lésion  cérébelleuse;  mais, 
outre  que  l'argument  énoncé  contre  la  première  hypothèse  s'applique  encore  ici, 
il  n'y  a  pas  chez  notre  malade  de  syndrome  cérébelleux,  et  l'asynergie  céré- 
belleuse de  Babinski  fait  défaut. 

D'autre  part,  en  comparant  à  la  nôtre  les  six  observations  de  syndrome  de 
Bénédikt  réunies  dans  la  monographie  de  MM. Gilles  de  la  TouretteetJean  Char« 
cot  (1),  nous  avons  trouvé  qu'elles  élaient  toutes  les  sept  en  conformité  parfaite. 

Notre  observation  est  donc  un  nouveau  cas  de  syndrome  de  Bénédikt  : 
«  kémiparésie  avec  paralysie  croisée  du  moteur  oculaire  commun  avec  un  tremblement  des 
parties  paralysées  v,  syndrome  réalisé  par  une  altération  pédonculaire  touchant  le 
moteur  oculaire  commun  et^  le  faisceau  pyramidal. 

La  lésion  siège  donc  au  niveau  du  pédoncule  cérébral  gauche. 

Est-elle  inira  ou  extrapédoncidaire  t 

En  faveur  de  la  première  hypothèse,  lésion  intrapédonculaire,  nous  avons  ces 
deux  faits  : 

Paralysie  dissociée  du  moteur  oculaire  commun  droite  qui  s'explique  mieux  par 
une  altération  nucléaire  que  par  une  altération  radiculaire  ; 

Hémiathétose  sans  hémiplégie  vraie  qui,  d'après  quelques  travaux  récents  (2), 
pourrait  peut-être  s'expliquer  par' une  lésion  du  noyau  rouge  et  partant  du 
neurone  cortico-rubrique, 

(1)  8enh,  médicale,  1900,  p.  127. 

(2)  Voir  Touche,  Areh,  gén.  de  médecine^  1900,  p.  28& 
BONHŒFBB.  Mtynatêchriftf,  Paych.  und  NeuroL,  1897  et  1898. 
aaABbJST.  Le  vertige.  B,  philosophique,  1901,  n«  3,  p.  242. 
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En   favear  de  la  seconde  hypothèse,   lésion  exlrapèioncvkàre^  dans  Ta^l; 
d'union  interpédonculaire,  nons  avons  les  rapports  intimes  de  contiguïté  aai:;  • 
mique  des  deux  moteurs  oculaires  communs  à  leur  émergence  et  de  la  ^Z'. 
interne  du  pied  du  pédoncule  cérébral  qui  permettent  d'interpréter  par  one  ak- 
ration  très  peu  étendue  des  méninges  les  phénomènes  constatés. 

En  dehors  de  ces  raisons  purement  anatomiques,  nous  n*en  tirons  aocLUf 
autre  de  Vévolution  des  accidents,  celle-ci  s'expliquant  aussi  bien  dans  les  de.i 
cas,  ou  de  \di  fréquence  de  Tune  ou  l'autre  localisation,  les  autopsies,  au  nombrr  ^^. 
trois,  actuellement  connues,  étant  trop  peu  nombreuses.  La  caisse  même  ir 
TafTection  qui  semble  être  la  tuberculose  (pour  les  raisons  que  nous  allons  dir*: 
est  tout  aussi  susceptible  de  produire  un  tubercule  solitaire  dans  le  pédoficu.^. 
qu'une  plaque  de  méningite. 

Quant  à  la  ncUure  de  la  lésion,  toutes  les  probabilités  sont  en  UâmÊti^  V 
tuberculose»  La  syphilis  doit  ôtre  éliminée,  car  on  n'en  trouve  '^  ' 


dans  la  famille  ni  sur  le  sujet.  •J^ 

Une  hémorrhagie  artérielle  parenchymateuse  ou  méningée  se  serait pnlilHhK.' 

accompagnée  d'ictus,  et  d'autre  part  sa  rareté  est  extrême  dans  t»  JpBtfl'* 

enfance. 
Une  tumeur  (gliome,  par  exemple)  aurait  évolué  depuis  seize  ans.    .  ' 
La  tuberculose^  au  contraire,  semble  probable  en  raison  du  carreau^  du 

complet  d'évolution,  et  —  il  faut  bien  le  dire  —  de  la  fréquence  de  1â 

telle,  qu'en  l'absence  de  toute  cause  apprécicJ^le,  on  est  en  droit  as  bvn^- 

çonner. 
Ainsi  donc,  nous  avons  affaire  à  une  lésion pédoncukUre,  sa  nature  eslMiffe- 

semblablement  tuberculeuse,  et  c'est  pour  avoir  l'avis  de  la  Société  sur  le  mh^ 

exact  de  la  lésion,  intra  ou  extrapédonculaire,  en  môme  temps  que  pourparlers 

sept  le  nombre  des  cas  actuellement  "publiés  de  syndrome  de  BénéimH  qait  wssf 

avons  aujourd'hui  présenté  ce  malade. 

XVL  —  Sur  le  Spasme  du  Gou,  par  M.  J.  Babinsu  (présentation  deflishife 

J'ai  présenté  Tannée  dernière  à  la  Société  de  Neurologie  (1)  un  msladeattetot 
d'un  hémispame  prédominant  au  cou  ainsi  qu'au  membre  supérieur  gandie  e* 
occupant  aussi,  mais  à  un  degré  moindre,  le  membre  inférieur  gauche.  Les  soc* 
vements  spasmodiques  du  cou  avaient  des  caractères  identiques  à  ceux  qaePcs 
observe  dans  les  cas  ordinaires  de  l'affection  connue  sous  la  dénommali.t: 
d'hyperkinésie  du  spinal,  de  spasme  fonctionnel  du  cou  ou  de  torticolis  mental 
En  me  fondant  sur  l'existence,  au  membre  inférieur  gauche,  du  phénomèoe  J^ 
orteils,  qui  dénote  une  perturbation  du  système  pyramidal,  j'ai  été  conduit  à 
émettre  cette  idée  que  le  spasme  du  cou  ou  torticolis,  dit  mental,  est  iié.âc 
moins  dans  certains  cas,  à  une  irritation  du  système  pyramidal. 

M.  Destarac,  dans  un  travail  tout  récent  (2),  rapporte  une  observation  qui  ^ 
quelque  analogie  avec  la  précédente.  Il  s'agit  d'une  jeune  fille  présentant  àt^ 
mouvements  spasmodiques  dans  diverses  parties  du  corps,  en  particulier  ao 
spasme  du  cou  ayant  les  caractères  du  torticolis  que  M.  Brissaud  appelit 
a  mental  >.  Or,  chez  cette  malade,  M.  Destarac  a  constaté  le  phénomène  d^ 
orteils. 

(1)  Revue  neurologique^  1990^  p.  142. 

(2)  Torticolii  spumodique  et  spasme  fonctionnels.  Hevue  neurologique,  1901,  p.  âBl. 
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L'observation  de  l'homme,  que  je  soumets  aujourd'hui  à  l'examen  de  la  Société, 
vient  encore  à  l'appui  de  l'opinion  que  j'ai  soutenue. 
Voici  son  histoire  : 

P.  A....,SgÈ  deeOQDB. 

Rien  de  particulier  à  noter  an  point  de  vue  dea  antécédents  hfiréditalreB. 

A  r&ge  de  18  ans,  il  a  lubi  l'ablation  du  gnw  orteil  gauohe  pour  une  tumeur  blanche. 
En  1S90,  il  a  eu  l'influetiza.  En  mars  I90U  et  en  janvierlWI,  it  a  goufTart  do  coliques  bûpa- 
tiiiues.  Il  n'a  jamais  6té  atteint  d'aucune  autre  afT^ction. 

Il  déclare,  et  «a  femme  coattrine  ce  qu'il  dit,  qu'il  a  toujouri  été,  an  point  de  vue  ner- 
veux, uu  homme  normal,  pondéré,   qu'il  n'a  tait  d'excès  d'aucune  sorte  etqne  la  maladie 


D  choc  moral,  qu'elle  est  survenue 
ut  été  préalablement  troublée  par 


ponr  laquelle  il  vient  consulter  a'a  été  précédée  d'ai 
sans  cause  apparenta,  sans  que  la  m 
quelque  incident  saillant. 

Il  est  tailleur  sur  acier  pour  bijoux.  Fendant  son  travail,  il  est  oblige,  paratt-il,  de 
portur  presque  constamment  la  téta  en  rotation  à  droite  ;  quant  à  ses  malni,  elles  reposent 
■ur  la  table  par  leur  bord  cubital,  taudis  que  Im  doigts  correspondants  des  deux  oôtés 
vienoentà  chaque  instant  se  mettre  en  contact  avec  leur  extrémité  ;  les  deux  bras  fonction- 
nent d'une   manière  à  peu  près  égale  et  ne  sont  pas  exposés  à  se  fatiguer  l'un  plus  que 

P.  A...,  exerce  son  métier  depuis  sa  première  jeunesse,  o'est-à-dire  depuis  plus  de  qua- 
rante ans,  sans  aucune  gêne,  et  jusque  dans  cw  derniers  temps  il  a  pu  accomplir  sa  besogna 
avec  régularité  et  correction.' 
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Qr,  un  jonr  du  mois  de  mm  darnler,  pendant  qu'il  était  en  train  de  travailler,  il  ooostiiti, 
à  sa  grande  surprise,  que  le  bcnrd  oubltal  de  (a  main  gauche  se  détachait  înyoliHitaîrKiieait 
de  la  table  et  se  portait  en  dehors,  en  loêoM  temps  qu'il  éprouvait  une  senaation  de  tirail- 
lement dans  le  oou  et  dans  l'épaule  du  côté  gnohe;  par  un  effort  de  Tolonté,  il  ranic  b 
main  dans  la  position  primitive,  mais  quelques  instants  apièa  elle  reprit  l'attîtade  Ticienie; 
le  même  manège  se  renouvela  plusieurs  fois,  ce  qui  impressionna  vivement  le  malade.  La 
jours  suivants,  ce  trouble  s'accentua  et  de  plus  la  sensation  de  tiraillement  dn  oon  s'acooEA- 
pagna  de  mouvements  involontaires  de  rotation  de  la  tête  à  gauche.  Il  lui  fat  enoGfe 
possible  pendant  quelque  temps  de  surmonter  dans  une  certaine  mesure,  par  itn  efifort  de 
volonté,  les  impulnons  involontaires  qui  entraînaient  la  tète  et  la  main,  et  de  continvcf 
ses  occupations  tant  bien  que  mal^  mais  au  bout  d'une  quinzaine  de  jours,  en  raison  di 
l'aggravation  de  la  maladie,  il  dut  quitter  l'atelier  et  depuis  cette  époque  son  état  ne  s*e»t 
plus  guère  modifié. 

État  actuel,  —  On  est  frappé  par  l'attitude  vicieuse  presque  permanente  de  la  tête  ^ 
par  les  mouvements  epasmodiques  intermittents  du  cou  et  du  membre  supérieur    gauche. 

La  tête  est  à  peu  près  constamment  en  rotation  à  gauche,  et  à  tout  instant  on  obserfc 
des  contractions  spasmodiques  de  certains  muscles  du  cou,  principalement  du  Btemo-mas- 
toïdien  droit,  qui  accentuent  le  mouvement  de  rotation  (voir  fig.  1)  ;  en  même  temps  le 
menton  se  soulève  et  la  tête  se  porte  en  arrière. 

Le  spasme  du  oou  est  associé  à  un  spasme  du  membre  supérieur  gauche,  ne  cédant  q^ 
rarement  d'une  manière  complète,  caractérisé  par  de  la  rotation  du  bras  en  dedans  et  nn  soa- 
lèvement  de  l'épaule,  qui,  à  certains  moments^  deviennent  très  prononcés  ;  le  muscle  trapèse 
de  ce  côté  est  tendu,  le  dos  de  la  main  regarde  la  ligne  médiane  du  corps  ;  de  plus^ 
Tavant-bras  se  fléchit  sur  le  bras  et  le  bras  se  porte  en  adduction  (voir  fig.  2).  Ces  mou- 
vements spasmodiques  se  reproduisent  avec  une  plus  ou  moins  grande  rapidité  suivant  le» 
circonstances;  ils  se  succèdent  jusqu'à  quinse  et  vingt  fois  par  minute;  ils  sont  générale- 
ment plus  intenses  et  plus  fréquents  dans  la  station  et  il  paraît  que  les  émotions  te 
accentuent  mais  les  alternatives  en  bien  et  en  mal  semblent  aussi  bien  souvent  indépen- 
dantes de  toute  cause. 

Le  malade  est  encore  capable,  à  certains  moments,  de  réagir  contre  le  spasme  et  de 
placer  la  tête  ainsi  que  le  bras  dans  leur  position  naturelle,  mais  il  ne  peut  les  maintenir 
longtemps  dans  cette  attitude.  Il  a  été  aussi  amené,  en  quelque  sorte  instinctivement,  à 
soutenir  sa  tête  avec  la  main,  et  il  peut  par  cette  manœuvre  atténuer  le  spasme  temporai- 
rement. 

Ces  troubles  spasmodiques  le  fatiguent  notablement,  provoquent  dans  le  oou  une  seoss- 
tîon  de  gêne,  de  lassitude  très  pénible,  mais  n'ont  jamais  occasionné  de  douleurs  vives.  Jh 
cessent  complètement  pendant  le  sommeil. 

Le  stemo-mastoïdien  gauche  est  plus  grêle  que  le  stemo-mastoîdien  droit,  mais  il  e»: 
difficile  de  savoir  s'il  s'agit  d'une  atrophie  du  côté  gauche  ou  d'une  hypertrophie  dn  côté 
droit. 

L'intelligence  est  normale;  le  malade  se  comporte  à  tous  égards  comme  un  homme  par- 
faitement équilibré  au  point  de  vue  mental. 

Tous  les  réflexes  sont  normaux  et  pareils  des  deux  côtés,  sauf  le  réflexe  du  triceps  bra- 
chial, qui  est  manifestement,  et  cela  d'une  manière  permanente,  plus  fert  et  piua  brusqua 
à  gauche  qu'à  droite;  l'examen  a  été  répété  un  grand  nombre.de  fois  et  a  donné  tonjoun 
les  mêmes  résultats. 

n  n'existe  aucun  autre  signe  objectif,  aucun  autre  trouble  fonctionnel. 

Il  s'agit  là  incontestablement  de  raffection  dont  nous  avons  rappelé  plos  haut 
les  diverses  dénominations. 

J'attire  immédiatement  Tattention  sur  Texagération  du  réflexe  du  triceps  bra- 
chial gauche,  qui  semble  bien  dénoter  une  irritation  du  faisceau  pyramidal.  Si  on 
l'admet,  il  reste  encore  à  déterminer  la  relation  qui  Tunit  aux  phénomènes  spas- 
modiques ;  en  est-elle  l'effet  ou  la  cause  ? 

M.  Ballet,  dans  la  discussion  qui  a  suivi  Tannée  dernière  la  présentation  du 
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malade  atteint  d*hémispasme»  n'a  pas  contesté  l'idée  d'une  perturbation  du  sys- 
tème pyramidal,  mais^  a  t-il  dit  :  c  si  un  trouble  du  faisceau  pyramydal  intervient 
à  un  titre  quelconque  dans  la  pathogénie  des  symptômes,  ce  trouble  me  semble 
ne  pouvoir  être  qu'un  trouble  consécutif  à  un  phénomène  mental  ». 

Tel  n*est  pas  mon  avis  ni  en  ce  qui  concerne  le  malade  de  l'année  dernière, 
ni  en  ce  qui  regarde  le  malade  que  vous  avez  devant  les  yeux.  Je  ne  crois  pas 
que  ce  spasme  soit  d'origine  mentale,  qu'il  dépende  de  la  volonté.  Je  ferai 
d'abord  remarquer  que  rien  dans  l'histoire  de  cet  homme,  ni  dans  ses  antécé- 
dents héréditaires,  ni  dans  son  passé,  ni  dans  son  présent  n'autorise  à  admettre 
une  pertubation  psychique.  De  plus,  l'influence  frénatrice  que  la  volonté  exerce 
sur  le  spasme  ne  constitue  pas,  tant  s'en  faut,  un  argument  décisif,  car  cette 
action  n'est  que  modérée  et  transitoire.  Enfin,  un  simple  trouble  mental  peut-il 
amener  une  irritation  du  système  pyramidal  ?  c'est  ce  qui  me  paraît  fort  contes- 
table. 

Pour  ces  diverses  raisons,  je  crois  que  les  phénomènes  spasmodiques  ne  sont 
pas  ici  d'origine  mentale,  qu'ils  sont  consécutifs  à  une  irritation  du  système 
pyramidal,  dont  je  ne  suis  pas  en  mesure  de  déterminer  la  nature  et  je  pense 
que  cette  pathogénie  doit  s'appliquer  sinon  à  tous,  du  moins  à  certrins  cas  de 
spasme  du  cou,  de  torticolis  dit  mental. 

Id«  Henry  Mbigb.  —  Â  ne  regarder  que  son  apparence  extérieure,  le  malade  de 
M .  Babinski  rappelle  bien  lès  cas  de  torticolis  mental  qui  ont  été  décrits  par 
M.  Brissaud  et  dont  nous  avons  observ'é,  M.  Feindel  et  moi^  un  certain  nombre. 
Ce  qui  est  surtout  remarquable,  c'est  que  la  rotation  de  la  tête  peut  être  corrigée 
par  la  main  môme  du  sujet,  / 

M.  Brissaud  a  montré  autrefois  l'importance  de  ce  geste  antagonisU^  inventé  par 
le  malade  lui-même.  C'est  un  des  meilleurs  arguments  que  l'on  puisse  invoquer 
en  faveur  de  la  nature  mentale  de  ces  torticolis. 

En  outre,  il  semble  bien  que^  par  un  effort  de  volonté  ou  lorsque  son  attention 
est  distraite  de  son  tic  rotatoire,  le  malade  puisse  maintenir  un  instant  sa  tête 
en  position  correcte.  Si  cette  action  frénatrice  de  la  volonté  n'est  que  transitoire, 
c'est  précisément  parce  que,  chez  les  sujets  atteints  de  torticolis  mental,  la  débi- 
lité de  leur  volonté  les  empêche  d'exercer  sur  eux-mêmes  une  surveillance 
suffi.samment  prolongée.  Cette  perturbation  mentale  suffit  à  expliquer  le  torticolis 
mental. 

Mais  il  est  bien  certainqu'une  perturbation  du  système  pyramidal, — pyramidal 
et  volontaire  ne  sont-ils  pas  souvent  employés  comme  synonymes?  —  peut 
entraîner  des  phénomènes  spasmodiques.  Il  s'agit  alors  de  spasmes  proprement 
dits. 

La  recherche  des  réflexes,  telle  que  !..  pratiquée  M.  Babinski,  est  donc  très 
importante  dans  les  cas  de  ce  genre. 

En  tout  état  de  cause,  ce  malade  se  rapprocherait  surtout  du  cas  publié  par 
M.  Grasset  sous  le  nom  de  tic  du  colporteur,  cas  dans  lequel  la  profession  antérieure 
du  sujet  semble  avoir  donné  au  geste  spasmodique  des  caractères  un  peu  diffé- 
rents dans  les  exemples  typiques  de  torticolis  mental. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  le  répète,  les  caractères  des  mouvements  spasmodiques 
chez  ce  malade  me  paraissent  identiques  à  ceux  qu'on  a  décrits  comme  apparte- 
nant au  torticolis  mental  ;  d'autre  part,  cet  homme  semble,  à  tous  égards,  bien 
constitué  au  point  de  vue  mental,  et,  selon  moi^  rien  n'autorise  à  soutenir  que  sa 
volonté  soit  «  débile  ». 
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XVII.—  Ophtalmoplégie  totale  et  complète,  avec  Cécité,  par  MH.  A. 

VtcouHottx  et  LArGNEL-LAVASTine  (présenlatioD  de  malade). 

Pierre  T...,  ftgé  ds  46  ans,  entra  A  l'Asila  ds  Vancluge,  le  llm^  1901,  avec  le  diagnostic 
suivant  :  délire  mâlancolique,  hall  uci  nations,  idées  de  persécation,  accnsationB  imaginaïrei, 
eioitation  passagère. 

Au  bout  de  deux  ou  trois  joun,  l'état  Intellectuel  du  malade  tTaméliont  Mseï  pour  qu'il 
pfit  donner  quelques  rengeignemenu  qui  furent  oomplétés,  d'ailleurs  bien  imparfaitement, 
par  «a  femme. 

Antéeéi««U  fataiVuiKx.  —  Parmi  les  frères  du  malade,  quatre  aont  bien  port«nts.tf 
cinquième  est  mort  aliéné  en  Italie. 

Harië  depuis  quatorze  ans,  il  »  eu  neuf  enfaota.  Quatre  sont  morts  en  bas  Age  de  convul- 
sions. Les  cinq  vivants  lont  bien  portnn'e. 


Antéeédentt pertDnael».  —  Pierre T...  n'a  jamais  eu  laeyphilis.  Il  n'est  pae  ftloooliine. 
11  n'avait  jamais  été  malade  lorsqu'il  reçut,  il  }r  s  trois  ans,  an  coup  sur  la  tët«.  Som 
n'avons  pu  avoir  de  renseignements  sur  cet  accident. 

HUtoire  de  la  maladie.  —  Trois  OU  quatre  jours  aprâs  l'accident,  Pierre  T-.  fut  pris  àt 
violents  maux  de  tête.  Il  dit  n'avoir  jamais  éprouié  ni  vertiges,  ni  perle  de  conoussance. 
Peu  il  peu  il  sentit  sa.  vue  s'affaiblir.  Il  7  a  dix-huit  mois,  apparut  la  diplopie;  elle  était 
accompagnée  de  gOuo  et  de  fatigue  dans  les  mouvements  deayeus.  Quatre  mois  plus  tard 
Pierre  T. . .  devint  complètement  aveugle. 

Depuis  son  entrée  à  l'Asile,  il  se  plaint  de  violents  maux  de  tËtfl  qui,  d'abord  génénliics 
ft  tout  le  front,  se  fixèrent  adroite,  puis  à  gauche. 

Le  SO  mai  II  eut  coup  sur  coup  deux  lipothymies  préoëdés  de  somnolence.  Le  pools  ét^i 
petit,  à  es. 
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Le  22,  il  éprouva  une  grande  difficulté  à  avaler.  Le  pouls  petit  était  fréquent  (128).     - 

Le  24,  la  dysphagie  avait  ^isp&ru.  Le  poul  battait  à  92.  Et  depuis  Ion,  Tétat  général 
est  resté  stationnaire. 

Etat  actuel  (juillet  1901).  —  Aveugle  depuis  quatorze  mois^  le  malade  a  un  faciès  carac- 
téristique. (Voir  la  photographie  ci-jointe.) 

On  constate  uae  ophtalmoplégie  totale  et  compte  de  VœU  gauche  :  ptosU  tel  que  le  malade 
pour  suppléer,  mais  en  vain,  le  releveur  de  la  paupière,  a  un  fronto-sourcilier  contracté  en 
permanence  comme  on  peut  en  juger  par  les  plis  de  la  peau  du  front  à  Tangle  supéro- 
externe  de  l'œil  ;  immohUité  du  globe  en  toue  sene  (on  n'observe  seulement  qu*un  très  faible 
mouvement  vers  le  côté  interne,  mouvement  presque  imperceptible  mais  accompagné  d^une 
évidente  quoique  légère  rotation  du  globe  telle  que  le  segment  supérieur  est  entraîné  en 
dehors)  ;  et  enfin  pupille  en  vi,ydriase^  immobile  à  la  lumière  et  à  V accommodation.  11  n*}'  a 
pas  d'exophtalmie.  Lee  IIl^^  IV^  et  F/«  paires  sont  donc  paralysées. 

Le  globe  oculaire  droit  antérieur  exécute  avec  une  précision  parfaite  tous  les  mouvements 
commandés.  Les  III*,  IV*  et  YP  paires  sont  donc  absolument  indemnes.  IjH  pupille  en 
mydriase,  mais  moins  accentuée  qu'à  gauche,  V abolition  des  réflexes  à  la  lumière  et  à 
l'accommodation  s'expliquent  facilement  par  la  cécité  totale. 

Cette  cécité  totale,ab8olue,  est  fonction  d'une  atrophie  blanche  du  nerf  optique.  L'examen 
ophtalmoscopique,  pratiqué  le  28  juin  1901,  a  montré  de  plus  delà  rétinite  pigmentalre. 

La  physionomie  est  anxieuse.  Le  facial  inférieur  gauche  e^X  parésié.  La  langue,  rose  et 
humide,  n'est  pas  déviée.  Lh  parole  est  un  peu  embarrassée  mais  rembarras  semble 
dépendre  de  la  parésie  des  muscles  de  la  face.  Il  en  est  de  même  pour  de  légers  troubles 
transitoires  de  la  déglutition. 

Vacuité  auditive  est  très  diminuée.  Pierre  T...  n'entend  pas  le  tic-tac  d'une  montre  à 
10  centim.  de  son  oreille  gauche,  alors  qu'à  droite,  à  30  centim.^  il  l'entend  encore 
distinctement. 

L'acuité  olfactive  paraît  normale  ;  seule  la  sensibilité  tactile  des  fosses  nasales  (Y*  paire) 
semble  émoussée  à  gauche.  Un  flacon  de  solution  d'ammoniaque,  débouché  et  placé  sous 
la  narine  gauche,produit  à  peine  une  sensation  désagréable. 

L'acuité  gustative  est  normale. 

Le  malade  se  plaint  chaque  jour  de  violents  maux  de  tête  dans  la  moitié  gauche  du  front 

Les  membres  supérieurs  Gt  inférieurs  ont  conservé  leur  motilité. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  très  forts  ;  il  n'y  a  pas  de  clonus.  Les  réflexes  crémastériens 
abdominaux  et  cutanés  plantaires  sont  normaux. 

La  sensibilité  tactile,  douloureuse  et  thermique,  est  normale  même  au  niveau  de  la  face, 
ce  qui  doit  faire  attacher  peu  d'importance  à  la  diminution  de  la  réaction  douloureuse  à 
l'ammoniaque  signalée  pour  la  narine  gauche. 

Les  fonctions  de  la  vie  végétative  se  font  normalement.  Le  cœur  bat  dans  le  cinquième 
espace  intercostal  gauche  ;  le  pouls  est  à  SO.  La  face  antérieure  de  la  poitrine  a  une  légère 
voussure  stemo-claviculaire,  en  rapport  avec  un  peu  d'emphysème  pulmonaire. 

Les  urines  ne  contiennent  pas  d'albumine  ni  de  sttcre. 

La  température  centrale  oscille  entre  37»  et  37o,5. 

Au  point  de  vue  psychique,  le  malade  est  atteint  de  confusion  mentale  avec  affaiblis- 
sement intellectuel.  Il  ne  peut  dire  depuis  combien  de  temps  il  est  à  l'asile,  ni  depuis  quand 
il  est  aveugle.  Il  a  des  hallucinations  de  la  sensibilité  générale  et  de  l'ouïe.  Souvent  au 
moment  où  il  se  couche,  il  se  sent  tomber  brusquement  à  une  grande  profondeur.  Cons- 
tamment il  entend  sa  femme  et  ses  enfants  pleurer  autour  de  lui.  Il  les  interpelle,  leur 
répond,  entend  les  cris  de  son  dernier  né  âgé  de  deux  mois,  etc... 

En  résumé,  l'analyse  des  symptômes  cardinaux,  ophtalmoplégie  gauche  totale  et 
complète  et  cécité,  nous  fait  porter  le  diagnostic  anatomique  d'une  altération  des 
III",  IV«  et  VI"  paires  gauches  et  du  chiasma  des  nerfs  optiques. 

L'ophtalmoplégie  ayant  précédé  la  cécité,  il  est  logique  d'en  conclure  que  celle- 
ci  est  survenue  du  fait  de  l'extension  de  la  cause  paralysante.  Et  l'évolution  pro- 
gressive fait  penser  à  une  lésion  destructive,  en  particulier  à  une  tumeur. 
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Une  tumeur  de  Torbite  comprimerait  difficilement  le  chiasma  ;  une  tumear  ds 
mus  caverneux  s'accompagnerait  de  troubles  vasculaires.  Au  contraire,  la  dis- 
posHkiB  anatomique  de  la  base  de  l'encéphale  montre  clairement  comment  un^ 
tumeur  prenant  naissance  au  niveau  du  bord  interne  du  lobe  sphénoTdal  gauche, 
comprimant  puis  détruisant  les  III«.  IV«  et  VI*  paires  gauches,  peut  ensuite 
comprimer  puis  détruire  le  chiasma  des  nerfs  optiques.  Aussi  pensons-nous  que 
tel  est  le  siège  de  la  tumeur. 

Quant  à  sa  nature,  nous  la  croyons  gliomateuse.  En  effets  le  malade  n'a  pas 
d*antécédents  tuberculeux  ai  syphilitiques.  Et  le  gliome  est  de  tontes  les  tumeurs 
à  évolution  relativement  lente,  oeUe  de  beaucoup  la  plus  fréquente. 

XVIII.  —  Héxniatrophie  de  la  LaiiovK,  par  M.  Giorgbs  Quillain  (présentation 

de  malada). 

Ce  malade^  Âgé  de  68  ans,  hoBpitalué  à  Bioêtre  dan»  1«  service  de  notre  mattre  M.  Pierre 
Marie,  eet  atteint  d'une  hémiatropbie  de  la  langue.  L'ailMîon  chez  lui  présente  à  étudier 
quelques  particularitée  symptomatiquea  ;  d'antre  part,  la  noDea  étiolog^que  est  aasoss  dif- 
ficile à  préciser. 

Ainsi  qn'on  peut  le  constater,  lliémiAtrophie  de  la  langue  à  gaoelM  est  absolnment  évi- 
dente. Le  côté  gauche  de  la  langue  présente  des  sillons  et  des  mameloMy  la  langue  a  on 
aspect  en  croissant  caractéristique. 

C'est  avec  une  grande  difficulté  qu'il  peut  tirer  la  langue  et  Torgane  dépasse  de  1  oendm. 
à  peine  les  arcades  dentaires.  Il  ne  peut  la  soulever  jusqu'à  la  voûte  palatine.  I^a  OBoave- 
ments  de  latéralité  à  gauche  sont  possibles,  maXû  les  mouvements  de  latéralité  à  dralte  ne 
peuvent  se  faire. 

Nous  faisons  remarquer  que  quand  le  malade  porte  la  langue  en  dehors  de  la  cavité 
buccale,  la  pointe  de  Torgane  est  déviée  à  gauche.  Quand  le  retrait  de  la  langue  se  fait,  la 
pointe  de  la  langue  au  contraire  se  dévie  vers  le  côté  droit,  et  quand  la  langue  est 
maintenue  dans  la  bouche,  alors  que  cette  dernière  reste  ouverte,  la  déviation  anr  la 
droite,  vers  le  côté  sain  s'accentue. 

Quand  la  langue  est  dans  la  cavité  buccale,  on  peut  constater  aussi  que  le  bord  droit  <»t 
sur  un  plan  supérieur  au  bord  gauche,  que  la  langue  semble  donc  s'incliner  de  droite  à 
gauche  et  qu'il  existe  une  distance  plus  grande  entre  la  base  de  la  langue  et  le  bord 
libre  du  voile  du  côté  gauche  que  du  côté  droit. 

La  mastication  est  gênée  chez  oet  homme,  il  ne  peut  avaler  les  aliments  solides  que  lor^ 
qu'ils  sont  trempés  dans  un  liquide,  il  ne  boit  que  par  gorgées.  Il  y  a  une  grande  difi5culté 
pour  lui  à  enlever  avec  la  langue  les  parcelles  alimentaires  situées  lô  sill(m  gingivo- 
lingual. 

Les  lettres  c,  t,  g,  o  et  les  mots  dans  lesquels  entrent  ces  sons  sont  assez  difficilement 
prononcés. 

L'examen  électrique  de  la  langue,  que  nous  devons  à  Tobligeance  de  M.  Huet,  a  montré 
sur  le  côté  gauche  de  la  langue  une  diminution  de  Texcitabilité  ûiradique,  une  diminution 
moins  prononcée  de  Texcitabilité  galvanique.  Les  contractions  provoquées  par  les  exci- 
tations galvaniques  paraissent  plus  lentes  à  gauche  qu'à  droite,  mais  l'inversion  polaire 
est  peu  accusée.  U  est  probable  qu'il  existe  dans  ce  cas  de  la  PR  partielle,  tuais  elle  est 
peu  accusée. 
Quelques  contractions  fibrillaires. 

Les  muscles  innervés  par  le  nerf  ûbcial  se  contractent  normalement. 
Il  n'existe  aucun  trouble  parétique  du  voile  du  palais,  si  ce  n'est  ime  asymétrie  et  une 
légère  impotence  du  côté  gauche  qui  paraissent  dues  à  la  rétraction  mécanique  du  pilier 
antérieur  gauche  consécutive  à  la  lésion  linguale. 

M.  Lermoyez,  qui  a  examiné  le  larynx  de  ce  malade,  n'a  constaté  aucun  trouble  parétique 
ou  atrophique.  Le  malade  présente  une  certaine  dyspnée  et  quelques  troubles  de  la  parole 
qui  auraient  pu  faire  supposer  une  lésion  récurrentielle  ;  mais  en  présence  de  l'examen 
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négatif  dn  larynx,  on  peut  oondnre  que  ces  troubles  de  la  parole,  pen  marqués  d'ailleurB, 
sont  dus  à  ce  que  la  bouche  se  remplit  de  salive  durant  Tacte  de  la  phonation,  la  déglu- 
tition de  celle-ci  étant  rendue  difiScile.  La  salive  d'ailleurs  s'écoule  en  partie  par  les  lèvres, 
et  le  malade  porte  incessamment  son  mouchoir  à  sa  bouche. 

Le  réflexe  pharyngien  est  peut-être  légèrement  diminué,  le  réflexe  maxillaire  est 
normal. 

Il  n'existe  pas  de  troubles  de  sensibilité  du  côté  de  la  langue,  mais  on  peut  constater 
Texiatence  d'une  petite  ulcération  sur  le  bord  latéral  gauche,  ulcération  qui  était  adjacente 
à  un  ohicot  ;  la  situation  de  cette  ulcération,  la  présence  sur  ses  bords  et  sur  son  fond  de 
points  de  cicatrisation  a  permis  à  M .  Pierre  Delbet  de  nous  dire  qu'il  s'agissait  d'une 
ulcération  simple.  D'ailleurs,  elle  a  une  tendance  à  la  cicatrisation,  depuis  Tablation  récente 
dn  chioot. 

Sur  la  région  cervicale  sous-angulo-maxillaire  à  gauche  sont  des  ganglions  assea 
volumineux. 

En  plus  de  cette  symptomatologie  locale,  le  malade  présente  une  cardiopathie  (insuf- 
fisanca  mitrale).  Son  foie  est  assez  gros,  déborde  de  quatre  travers  de  doigt  le  rebord 
inférieur  des  fausses  côtes  ;  il  aurait  fait  jadis  quelques  excès  alcooliques.  Il  a  aussi  des 
lésions  de  tuberculose  pulmonaire  aux  sommets. 

Les  troubles  parétiques  de  la  langue  que  Ton  observe  ches  ce  malade  sont  apparus 
vers  le  mois  de  mars  1901  ;  c'est  depuis  cette  époque  qu'il  a  constaté  la  difficulté  de  la 
motilité  de  la  langue  et  l'atrophie  de  l'organe. 

Les  antécédents  pathologiques  de  ce^  honmie  sont  assez  chargés.  Dans  sa  jeunesse  il 
eut  une  affection  qui  parait  avoir  été  la  maladie  de  Werloff  ;  vers  l'âge  de  18  ans,  il  eut  la 
fièvre  typhoïde,  à  22  ans  une  attaque  de  rhumatisme  articulaire  aigu.  Cestsans  doute  à 
l'une  ou  à  l'autre  de  ces  deux  dernières  affections  qu'il  faut  attribuer  la  cardiopathie 
actuellement  constatée.  Il  affirme  n'avoir  jamais  eu  la  syphilis,  dont  d'ailleurs  on  ne 
retrouve  chea  lui  aucun  stigmate. 

En  somme,  chez  ce  malade  il  existe  une  hémiatrophie  de  la  langue  sans  autres 
symptômes  dans  le  domaine  des  nerfs  crâniens.  Il  s'agit  d'une  paralysie  unilaté- 
rale du  nerf  hypoglosse.  L'absence  de  troubles  de  sensibilité,  de  contractures, 
d'exagération  des  réflexes,  de  troubles  pupillaires,  etc...,  la  symptomatologie  en 
un  mot  purement  localisée  à  la  langue,  permettent  d'éliminer  toute  affection 
bulbaire  telle  que  la  syringomyélie,  la  sclérose  latérale  amyotrophique,  le  tabès. 
L'absence  de  paralysie  de  la  corde  vocale,  ainsi  que  cela  se  montre  fréquem- 
ment  dans  les  paralysies  nucléaires,  permet  de  songer  à  une  lésion  du  nerf 
hypoglosse  et  non  à  une  lésion  du  noyau. 

Nous  retrouvons  d'ailleurs  chez  cet  homme  la  symptomatologie  classique  des 
paralysies  périphériques  de  l'hypoglosse. 

Parmi  les  symptômes  observés,  toutefois,  il  en  est  certains  qui  n'ont  été  qu'in- 
cidemment signalés  dans  les  paralysies  de  la  XII*  paire. 

Nous  avons  fait  remarquer  que  lorsque  le  malade  tire  hors  de  la  cavité 
buccale  la  langue,  cette  dernière  se  dévie  vers  la  gauche,  vers  le  côté  malade  ; 
au  contraire,  quand  le  malade  rentre  la  langue  dans  la  bouche  ou,  la  maintenant 
dans  la  bouche,  cherche  à  l'amener  en  arriére,  la  pointe  se  dévie  vers  la  droite, 
vers  le  côté  sain. 

La  situation  de  la  langue  est  donc  dissemblable  suivant  qu'elle  est  portée  en 
avant  ou  en  arrière. 

Ce  fait  a  été  signalé  incidemment  par  Pel  (BerUnerhUn,  Woch,,  1887),  Karplus 
(  Verein.  f.Ptych.  und  Neurol. ,  in  Wien,  1896,  in  Neurologischer  CetUralblaU,  1696,  p.  612) , 
mais  c'est  M.  Babinski  qui  a  surtout  attiré  l'attention  sur  ce  phénomène.  Sur  une 
malade  atteinte  d'hémiatrophie  de  la  langue  qu'il  présentait  à  la  Société  médicale 
des  hôpitaux,  M .  Babinski  (BuUeUm  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpitaux 
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de  Pam^  1896,  p.  671)  précisait  ainsi  le  symptôme  que  nous  étudions  :  a  L»a  posi- 
tion de  la  langue  par  rapport  à  la  ligne  médiane  varie  notablement  suivant  que 
la  malade  la  maintient  dans  la  cavité  buccale  ou  qu^elle  la  porte  hors  de  la 
bouche,  suivant  que  la  cavité  buccale  est  largement  ouverte  ou  simplement 
entrWverte^  Quand  la  bouche  est  légèrement  entr*ouverte,  la  langue  occupe, 
comme  à  l'état  normal,  la  position  médiane.  Lorsque  la  malade  ouvre  davantage 
la  bouche;  la  pointe  dévie  du  côté  droit,  c'est-à-dire  du  côté  normal,  et  la  dévia- 
tion est  d'autant  plus  marquée  que  l'ouverture  de  la  cavité  buccale  est  plus 
grande;  quand  l'ouverture  est  portée  au  maximum,  la  partie  médiane  de  la  pointe 
de  la  langue  est  située  à  un  centimètre  environ  à  droite  de  la  ligne  médiane  da 
corps  ;  si  la  malade  cherche  à  porter  la  langue  en  arrière,  la  déviation  devient 
encore  plus  prononcée.  Lorsque  la  malade  tire  la  langue  hors  de  la  cavité  buc- 
cale, la  pointe  dévie  du  côté  gauche,  c'est-à-dire  du  côté  de  l'hémiatrophie,  et  la 
partie  médiane  de  la  pointe  se  trouve  située  approximativement  à  un  centimètre  à 
gauche  de  la  ligne  médiane  du  corps.  Quand,  après  avoir  fait  tirer  la  langue  à  la 
malade,  on  la  lui  fait  porter  lentement  en  arrière,  on  voit  la  pointe  de  cet  organe 
occuper  successivement  le  côté  gauche,  la  ligne  médiane  et  le  côté  droit.  » 

M.  Babinski  a  pratiqué  chez  le  chien  et  le  lapin  la  section  de  l'hypoglosse  et 
a  constaté  chez  ces  animaux  que  dans  la  cavité  buccale  la  langue  est  portée  da 
côté  sain,  et  que  hors  de  la  cavité  buccale  la  langue  est  déviée  du  côté  paralysé. 

M.  Ricochon  (Bulletins  et  Mémoires  de  la  Société  médicale  des  hôpHaux  de  Paris, 
1896,  p.  791)  a  présenté  l'observation  d'une  malade  chez  lequel  on  constatait  le 
môme  phénomène. 

Notre  observation,  comme  on  a  pu  le  voir,  est  absolument  semblable  à  celle 
de  M.  Babinski  quant  à  l'aspect  de  la  langue. 

Chez  la  malade  de  M.  Kicochon  et  chez  sa  malade,  M.  Babinski  notait  aussi 
que,  quand  la  langue  se  trouvait  portée  en  arrière,  outre  la  déviation  de  la 
pointe  du  côté  sain,  on  constatait  une  inclinaison  de  la  face  dorsale  de  la  langue 
de  droite  à  gauche,  c'est-à-dire  du  côté  sain  vers  le  côté  atrophié.  Le  bord  droit 
de  la  langue  était  plus  élevé  que  le  bord  gauche,  et  l'espace  entre  la  base  de  la 
langue  et  le  bord  libre  du  voile  du  palais  était  bien  plus  grand  du  côté  atrophié 
que  du  côté  sain .  Chez  notre  malade,  nous  pouvons  faire  une  remarque  abso- 
lument identique. 

Notre  malade  a  donc  une  paralysie  périphérique  du  nerf  hypoglosse  ;  un  tel 
diagnostic  clinique  s'impose,  mais  il  reste  à  spécifier  la  cause  de  cette  paralysie. 

Les  cas  de  paralysie  périphérique  du  nerf  hypoglosse  sont  relativement  rares. 
On  a  signalé  la  paralysie  de  l'hypoglosse  à  la  suite  de  compression  par  des 
lésions  tuberculeuses,  cancéreuses,  néoplasiques  des  os  de  la  base  du  crâne 
(Dupuytren,  Lewin,  Bennet,  Nothnagel,  Adamkiewicz,  Bernhardt,  Remak, 
Paget,  Holthouse,  Moxon,  Clarke,  Pierre  Marie,  Lûschow,  Ricochon,  Hvana  et 
Vysin,  etc.).  On  l'a  signalée  à  la  suite  de  fractures  de  la  base  du  crâne  (Braschl. 
à  la  suite  de  plaies  du  nerf  par  blessures,  balles  de  revolver  (Weir  Mitchell, 
Gtlterbock,  Bernhardt,  Morison,  Traumann,  Babinski). 

D'autres  auteurs  ont  décrit  des  paralysies  de  l'hypoglosse  par  compression 
ganglionnaire  (Hutchinson,  Hoffmann, etc.). 

Enfin  on  a  admis  des  névrites  localisées  d'un  nerf  hypoglosse,  des  paralysies 
a  frigore. 

Or,  chez  notre  malade,  il  est  très  difficile  de  préciser  quelle  est  la  cause  de  sa 
paralysie  de  la  langue.  11  n'a  pas  de  signes  de  tuberculose,  de  cancer  des  os  du 
crâne,  de  l'occipital,  de  l'atlas  ;  il  n'a  pas  reçu  de  blessures;  une  névrite  infectieuse 
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localisée  à  un  seul  nerf  hypoglosse  paraît  peu  vraisemblable.  Peut-être,  en 
raison  des  adénopathiçs  cervicales  perceptibles  à  la  palpation,  peutK)n  supposer 
une  compression  du  nerf  par  un  ganglion  plus  ou  moins  profond. 

XIX.  —  La  Température  des  TabéticiueB,  par  MM.  Pierre  Marie  et 

Georges  Guillain. 

Les  physiologistes  enseignent  que  dans  le  mécanisme  de  la  régulation  ther- 
mique du  corps,  le  système  nerveux  a  une  influence  évidente.  Sans  préjuger  des- 
centres  possibles,  médullaires,  bulbaires  ou  encéphaliques  qui  chez  l'homme 
exercent  l'action  principale  sur  les  échanges,  sur  les  mutatious  de  l'organisme 
pour  le  maintenir  à  une  température  relativement  constante,  il  nous  a  semblé 
intéressant  de  rechercher  chez  les  tabétiques  si  la  température  normale  du  corps 
humain  était  modifiée. 

Dix  tabétiques  hospitalisés  à  Bicétre  ont  été  examinés  dans  ce  but,  la  tempe-  ^ 
rature  rectale  étant  prise  le  matin  et  le  soir  durant  dix  jours  consécutifs. 

A  la  lecture  des  courbes  thermiques,  il  nous  a  paru  que  chez  le  plus  grand 
nombre  de  ces  malades  (six  sur  dix),  la  température  habituelle  est  au-dessou9 
de  la  température  normale. 

La  température  normale  du  rectum  est  oscillante,  d'après  JUrgensen,  entre 
37o,27  et  38«,14;elle  est,  d'après  Wunderlich,  de  37o,35  ;  d'après  Redard,  de 
370,65  ;  d'après  Oertmann,de  37o,29.  Les  observateurs  ont  noté  aussi  que  dans  la 
température  de  Thomme  il  existe  quelques  légères  oscillations  qui  font  que  le 
soir  le  thermomètre  marque  en  général  quelques  dixièmes  de  degré  en  plus 
que  le  matin. 

Si  nous  examinons  les  résultats  obtenus  chez  nos  dix  tabétiques,  nous  voyons 
que  chez  quatre  d'entre  eux  la  température  oscille  entre  37<>  et  37o,6;  ces 
tabétiques  ont  une  régulation  thermique  normale,  bien  qu'on  puisse  noter 
toutefois  que  chez  deux  d'entre  eux  la  température  du  soir  se  soit  montrée  plu- 
sieurs fois  à  36® ,8. 

Les  six  autres  tabétiques,  au  contraire,  ont  présenté  une  courbe  thermique 
anormale. 

Le  malade  couché  au  n®  18  de  la  salle  Perdiguier  a  une  température  oscillant 
entre  36o,2  et  36%8.  Le  malade  couché  au  n«  21  a  une  température  de  36o,  36»,2^ 
36o,6,  36^,8,  37®.  Le  malade  couché  au  lit  43  a  une  température  oscillant,  durant 
plusieurs  jours,  entre  36^,2  et  36<>,4.  Le  malade  couché  au  lit  33  de  la  salle  Denis- 
Papin  est  en  hypothermie  constante  à  36»,  36<>,2.  Le  tabétique  couché  au  lit  29  de 
la  salle  Cullerier  a  sa  température  oscillant  entre  36**,  36<>,2, 36o,4  ;  ce  n'est  qu'ex- 
ceptionnellement qu'on  note  chez  lui  une  température  au-dessus  de  37«,  et  elle  ne 
se  maintient  jamais  vingt-quatre  heures  au-dessus  de  ce  chiffre. 

Chez  un  autre  malade  de  la  môme  salle,  si  la  température  est  habituellement 
aux  environs  de  37»,  elle  tombe  parfois  à  un  chiffre  inférieur. 

Ainsi,  sur  une  série  de  dix  tabétiques  pris  au  hasard,  plus  de  la  moitié  pré- 
sentent une  température  centrale  .au-dessous  de  la  normale.  Ces  tabétiques  que 
nous  avons  examinés  n'étaient  pas  des  tabétiques  cachectiques  confinés  au  lit, 
n'avaient  pas  de  crises  viscérales,  de  douleurs  violentes  ;  ils  appartenaient  en 
un  mot  à  la  série  de  ces  malades  atteints  de  tabès  non  compliqué. 

D'après  les  recherches  bibliographiques  que  nous  avons  faites  aussi  bien  dans 
les  ouvrages  allemands  que  français,  il  ne  nous  a  pas  semblé  que  ce  phénomène 
ait  été  déjà  noté,  mais  il  nous  a  été  évidemment  impossible  de  parcourir  toute  la 
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littérature  publiée  sur  le  tabès,  et  nous  ajoutons  donc  qu*à  notre  connaissasce 
rhypothermie  des  tabétiques  n*a  pas  été  systématiquement  recherchée. 

Ce  fait  clinique  nous  a  paru  intéressant  à  signaler,  car  il  est  possible  qu'e& 
présence  d'une  maladie  infectieuse  amenant  de  la  fièvre,  la  température  du 
tabétique  ne  soit  pas  semblable  à  celle  des  autres  infectés.  D'autre  part,  en 
présence  de  l'hypothermie  plus  ou  moins  accusée  que  Ton  peut  observer  chez  un 
tabétique,  il  ne  faudrait  pas  croire  à  une  maladie  surajoutée,  à  des  accident^ 
urémiques  possibles,  partant,  il  ne  faudrait  pas  porter  un  pronostic  grave  devant 
ce  phénomène  qui  paraît  assez  fréquent  dans  l'évolution  du  tabès  dorsalis. 

XX.  —  Sur  la  Topographie  des  Troubles  de  la  Sensibilité  cutanée 
dans  la  S3n:ingomyélie,  par  MM.  G.  Ha^ser  et  L.  Lortat- Jacob. 

L*étude  des  troubles  de  la  sensibilité  chez  les  syringomyéliques  au  point  de 
vue  de  leur  topographie  a  été  reprise  ces  dernières  années,  depuis  le  travail 
inaugural  de  M.  Lôhr. 

En  France,  M.  le  D"  Dejerine  a,  l'un  des  premiers,  insisté  sur  la  constance  de 
la  topographie  dite  «  radiculaîre  »  dans  la  syringomyélie,  et  il  a  rapporté 
plusieurs  observations  à  l'appui  de  cette  opinion.  Nous  présentons  à  la  Société 
deux  malades  qui,  à  ce  point  de  vue,  ont  été  publiées  déjà  par  M.  Dejerine  ili. 
et  une  troisième  non  moins  intéressante  dont  l'observation  est  encore  inédite. 

La  première  de  ces  malades,  M"^  Charr...,  présente  depuis  plus  de  vingt  ans  des  troubles 
de  la  sensibilité  (brûlures  indolores).  Depuis  dix  ans,  les  troubles  moteurs  et  trophiqoef 
des  membres  supérieurs  se  sont  bien  caractérisés.  Actuellement,  elle  a  son  bras  droit  immo- 
bilisé en  demi-flexion,  et  sa  main  droite  constamment  fermée.  A  gauche,  tons  les  mouvemeote 
du  bras  sont  affaiblis  ;  les  trois  doigts  du  milieu  sont  à  demi  fléchis.  Une  atrophie  musco- 
laire  à  type  Aran-Ducbenne  complique  cette  impotence. 

Les  troubles  sensitUs  sont,  comme  les  troubles  moteurs,  localisés  aux  membres  supérieurs  ; 
ils  occupent  aussi  la  moitié  droite  de  la  face.  Aux  deux  membres  supérieurs,  la  thermo- 
analgésie  est  beaucoup  plus  marquée  aur  la  face  exter-ne  que  sur  la  face  interne,  et  soirut 
un  territoire  qu'on  peut  rattacher  aux  5«,  6®,  7*  racines  cervicales. 

La  seconde  de  ces  malades,  Joseph.  D...yest  atteinte  depuis  vingt  ans  d^atrophie  musco- 
laire  à  type  Aran-Duohenne avec  déformations  a  en  griffe  2^  des  deux  mains.  L'anesthcâi^ 
pour  la  douleur  et  la  température  est  complète  sur  les  membres  supérieurs  et  le  tronc.  Par 
contre,  Thypoesthésie  tactile  se  limite  à  la  partie  inférieure  du  tronc  et  à  la  face  interne  dtt 
wevihrcs  ^upérieurs^  mirant  un  territoire  radiculaire. 

Chez  notre  troisième  malade,  Aimée  Dub...,  âgée  de  29  ans,  la  paralysie  et  Tatrophie  03t 
fait  leur  apparition  depuis  trois  ans.  Localisée  d'abord  au  côté  droit,  Taffection  est  actuelle- 
ment bilatérale.  Les  membres  supérieurs  sont  atrophiés  et  affaiblis  dans  tous  leurs  sif- 
mentfi.  Les  mains  ont  une  attitude  en  flexion  ;  à  droite,  c'est  la  main  <k  en  griffe  »  typique . 
Les  réflexes  tendineux  sont  exagérés. 

Les  membres  inférieurs  sont  très  affaiblis  ;  la  marche  est  spasmodique.  Les  réflexes  patel- 
laires  sont  exagérés. 

A  la  face,  on  note  un  affaiblissement  des  mouvements  de  la  langue  et  du  voile  da 
palais,  de  légers  troubles  de  la  déglutition. 

Le  tableau  est,  en  somme,  celui  de  la  sclérose  latérale  amyotrophique  ;  mais  TaffectioD 
s'accompagne,  en  outro,  de  troubles  de  la  sensibilitéqui  imposent  le  diagnostic  desyringo- 
myélie. 

(1)  Voir  M.  Dejrrike.  Sémôiologie  des  maladies  nerveuses,  in  Traité  de  patHlogif 
générale  de  H.  le  professeur  Bouchard. 
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Il  existe  une  thermo-analgésie  presque  absolue  sur  toute  la  moitié  supérieure  du  tronc, 
respectant  tautefoU  une.  petite  zone  cutanée  à  la  partie  antérieure  de  Vavant-hras,  au  niveau 
du  territoire  de  la  1^  racine  cervicale .  Il  existe  également  une  légère  hypoesthéaie  tactile 
diffuse,  midsla  dissociation  est  nette. 

En  résumé,  nos  trois  cas  de  syringomyélie  présentent  des  troubles  de  la 
sensibilité  dont  la  topographie  rappelle  toujours  par  quelque  particularité  la 
distribution  cutanée  des  racines  postérieures.  Depuis  que  Tattention  a  été  attirée 
sur  ce  sujet  par  M.  Lôhr  en  1896,  un  certain  nombre  de  cas  de  ce  genre  ont  été 
publiés.  Nous  citerons  notamment  ceux  de  van  Gehuchten,  de  Huet  et  Guiilain. 
M.  Dejerine  considère^ cette  disposition  des  anesthésies  comme  de  règle  au  cours 
des  lésions  de  Taxe  g^is  (hématomyélie,  syringomyélie).  C'est,  il  nous  semble^ 
l'opinion  qui  doit  prévaloir  à  l'heure  actuelle. 


XXI.  —  Les  Névromes  médullaires  dans  la  Ssrxingomyélle, 

par  M.  Hausbr. 

XXII.  —  Adipose  douloureuse  aveo  Arthropathles   multiples,  par 

MM.  Louis  RÉNON  et  Jean  Hbitz  (présentation  de  malade). 

Les  observations  d'adipose  douloureuse  commencent  à  devenir  assez  nom- 
breuses en  France.  La  maladie,  bien  connue  maintenant  dans  ses  traits  généraux, 
doit  être  relativement  fréquente,  sinon  dans  ses  formes  monstrueuses,  du  moins 
dans  ses  formes  frustes  qu'on  trouvera  de  plus  en  plus  souvent,  lorsque  cette 
affection  sera  bien  connue  de  tous  les  cliniciens.  La  malade  que  nous  présentons 
aujourd'hui  à  la  Société  de  neurologie  est  précisément  une  de  ces  formes 
frustes,  et  elle  se  distingue  des  cas  semblables  déjà  publiés  par  la  présence  chez 
elle  d'arthropathies  multiples,  portant  sur  les  différentes  jointures  des  quatre 
membres,  à  évolution  chronique,  et  qui  constituent  par  leur  ensemble  comme 
une  seconde  trophonévrose  adjointe  à  la  trophonévrose  adipeuse. 

Observation.  —  M»"  S...,  âgée  de  60  ans,  cuisinière,  entre  à  la  Salpétrière 
le  10  juin  1901,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Dejerine,  pour  des  douleurs 
dans  les  membres  et  dans  les  articulations. 

Elle  n'a  pas  d'antécédents  héréditaires  du  même  ordre.  Ses  deux  sœurs,  plus 
jeunes,  sont  en  bonne  santé.  Elle  n'a  jamais  eu  aucune  maladie,  elle  s'est 
mariée  à  15  ans  et  demi,  a  eu  onze  enfants,  pas  une  seule  fausse  couche.  Sur 
ses  onze  enfants,  cinq  sont  morts  très  jeunes,  de  convulsions,  deux  filles  dans 
l'âge  adulte  ont  succombé  à  des  suites  de  couches;  il  lui  reste  quatre  enfants 
vivants,  bien  portants. 

La  malade  se  souvient  très  bien  de  l'apparition  des  tumeurs  adipeuses,  qui 
ont  commencé  à  se  former  quelques  mois  après  sa  huitième  couche,  il  y  a  vingt- 
quatre  ans.  Les  douleurs  n'ont  pas  précédé  l'apparition  des  tumeurs,  comme  il 
est  noté  dans  plusieurs  observations,  mais  à  mesure  qu'elles  augmentaient  de 
volume,  elles  devenaient  sensibles  au  plus  léger  contact  et  même  sponta- 
nément. Elles  ont  paru  d'abord  à  Tavant-bras  gauche,  un  peu  plus  tard  à  l'avant- 
bras  droit  et  à  la  partie  inférieure  des  deux  bras.  Un  peu  plus  tard,  une  autre 
encore  à  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite. 

Elles  ont  grossi  pendant  un  an,  dix-huit  mois,  puis  sont  restées  stationnaires* 
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Les  douleurs,  très  vives  à  cette  période,  se  sont  atténuées  depuis. 

Le  tout  est  resté  stationnaire  jusqu'au  moment  de  la  ménopause,  survenue  il 
y  a  sept  ans,  à  TAge  de  53  ans.  Pendant  plusieurs  mois,  la  malade  eut  des 
hémorrhag^es  utérines  très  abondantes.  Depuis  ce  moment,  l'évolution  de  la 
maladie  semble  avoir  changé  de  forme.  Il  n'apparut  plus  de  nouvelles  tumeurs 
adipeuses,  les  anciennes  n'augmentèrent  plus  de  volume,  mais  notre  malade 
commença  à  souffrir  dans  les  articulations  des  mains,  puis  dans  les  genoux, 
les  coudes,  les  chevilles.  Actuellement  elle  a  des  arthropathies  en  pleine 
évolution . 

État  actuel.  —  Membres  iupérieurs  :  à  ganche^  cinq  masses  adipeuses  da 
volume  d'une  grosse  noix  à  Tavant-bras,  une  sur  la  face  antérieure,  les  quatre 
autres  disséminées  irrégulièrement  sur  le  bord  postérieur. 

Elles  sont  directement  sous-cutanées,  élastiques,  rénitentes.  Elles  ne  causent 
plus  de  douleurs  qu*à  une  pression  un  peu  forte  ou  aux  changements  de  temps. 

A  la  partie  inférieure  du  bras,  un  peu  au-dessus  du  coude,  une  sixième,  plus 
grosse  et  plus  diffuse. 

De  ce  côté,  presque  toutes  les  petites  articulations  sont  douloureuses  et 
presque  ankylosées,  aux  doigts,  au  poignet,  aux  métacarpo-phalangiennes.  Le 
coude  est  encore  intact. 

A  droite^  on  note  du  même  côté  une  tuméfaction  notable  des  métacarpo-pha- 
langiennes .  Le  coude  de  ce  côté  est  très  douloureux,  les  cuis-de-sac  synoviaux 
saillants,  rénitents.  Les  mouvements  de  flexion  et  d'extension  comprennent  à 
peine  quelques  degrés,  ceux  de  supination  sont  très  difficiles  et  s'accompagnent 
de  craquements.  A  la  partie  externe  de  cette  articulation,  mais  bien  distincte 
d'elle,  on  note  un  noyau  adipeux  assez  dur,  au-dessus  duquel  commence  une 
infiltration  diffuse  du  bord  postérieur  du  bras  jusqu'à  l'aisselle,  et  où  la  pression 
éveille  une  sensation  plutôt  pénible. 

Membres  ùtférieurs  :  aux  pieds,  des  deux  côtés,  déviation  du  gros  orteil  en 
dehors.  Les  articulations  tibio-tarsiennes  paraissent  saines,  mais,  au  dire  de  la 
malade,  elles  ont  été  gonflées  à  plusieurs  reprises.  Pas'd*œdème  des  jambes, 
mais  une  sorte  de  bouffissure  où  la  pression  du  doigt,  d'ailleurs  désagréable,  ne 
laisse  pas  de  traces. 

Les  deux  genoux  sont  atteints,  mais  le  genou  droit  est  à  peu  près  normal 
de  volume.  Cependant  les  mouvements  y  sont  limités  et  s'accompagnent  de 
craquements. 

Par  contre,  le  genou  gauche  est  énorme,  simulant  une  artbropathie  tabétique 
pendant  sa  période  aiguë.  Les  culs-de-sac  de  la  synoviale,  sous  le  triceps  et  de 
chaque  côté  du  tendon  rotulien,  sont  tendus,  douloureux  à  la  pression.  Il  est 
très  difficile  de  rechercher  la  présence  de  liquide.  On  se  renvoie  bien  une  certaine 
pression  d'un  cul -de -sac  à  l'autre,  mais  il  est  impossible  d'obtenir  le  choc 
rotulien.  La  rotule  elle-même  est  d'ailleurs  le  siège  de  douleurs  qui  ne  per- 
mettent pas  un  examen  trop  prolongé. 

M.  Infroit  a  bien  voulu  nous  radiographier  l'articulation.  Il  n'y  a  pas  d'alté- 
ration des  surfaces  articulaires.  La  rotule  est  cependant  un  peu  épaissie  et  son 
tissu  offre  un  aspect  moucheté  anormal.  Par  contre,  toute  la  synoviale  forme  une 
ombre  légèrement  opaque,  qui  est  surtout  nettement  marquée  au  niveau  des 
culs-de-sac  sous-tricipital  et  du  tendon  rotulien.  Cette  ombre  semble  bien  opaque 
pour  du  liquide.  L'opinion  do  M.  Infroit  est  qu'un  épaississement  sans  doute 
adipeux  de  la  synoviale  est  nécessaire  pour  obtenir  un  aspect  semblable. 

Nous  avons  déjà  signalé  le  noyau  adipeux  douloureux  que  la  malade  possède 
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sur  la  face  antérieure  de  la  cuisse  droite  et  qui  ne  s'accompagne  pas  d*un  autre 
noyau  symétrique  à  gauche. 

La  face,  le  tronc,  les  pieds,  les  mains  sont  épargnés.  Les  seins  n'ont  pas 
augmenté  de  volume  et  la  malade  dit  n'avoir  pas  engraissé  depuis  ces  dernières 
années. 

La  force  musculaire  a  sensiblement  diminué,  surtout  à  droite,  ce  qui  est 
évidemment  en  rapport  avec  la  présence  des  arthropathies.  Les  réflexes  tendi- 
neux sont  normaux  partout,  le  réflexe  cutané  plantaire  existe,  mais  sans  mou- 
vement des  orteils.  La  sensibilité  est  intacte  à  tous  les  modes,  même  au  niveau 
des  masses  adipeuses.  Il  n'y    a  pas  de    troubles    trophiques  de  la  peau. 

La  vue  est  bonne,  les  réflexes  pupillaires  normaux. 

Le  corps  thyroïde  n'est  pas  sensible  à  la  palpation.  Le  foie  et  la  rate  sont  de 
volume  normal. 

Les  fonctions  digestives  se  font  bien,  la  malade  a  de  l'appétit. 

Le  pouls  est  à  88»,  un  peu  tendu.  Depuis  l'âge  de  la  ménopause,  elle  se  plaint 
de  fréquentes  palpitations  au  moindre  effort,  à  toute  émotion.  Elles  sont  suivies 
d'une  douleur  de  la  région  précordiale,  sans  irradiatioii  dans  le  bras  gauche. 
Pas  d'aryChmie.  Bruits  cardiaques  normaux. 

Pas  de  troubles  de  la  miction. 

L'analyse  des  urines  des  vingt-quatre  heures,  pour  un  volume  total  de 
1,000  gr.,  a  donné  des  chiffres  qui  correspondent  à  une  élimination  diminuée  : 

Urée,  14  gr.  62;  acide  urique,  0  gr.  20;  acide  phosphorique,  1  gr.  10;  chlo- 
rures, 8  gr.  48.  ^ 

L'acidité  totale  est  diminuée.  Il  n'y  a  ni  sucre,  ni  albumine,  mais  des  traces 
d'acétone  et  des  traces  très  sensibles  de  peptones. 

En  résumé,  l'observation  d'adipose  douloureuse  que  vous  venez  d'entendre  se 
fait  remarquer,  en  dehors  de  l'absence  de  symétrie  des  masses  adipeuses  et  de 
la  coexistence  avec  celles-ci  de  nappes  d'inflltration  diffuse,  par  la  présence  des 
arthropathies. 

On  pourrait  sans  doute  considérer  le  cas  comme  la  coïncidence  d'un  rhuma- 
tisme déformant  chez  une  malade  atteinte  d'adipose  douloureuse.  Mais  on  ne 
peut  s'empêcher  d'être  frappé  d'un  fait  qui  se  dégage  de  l'histoire  de  cette 
malade  : 

La  ménopause  semble  avoir  arrêté  la  multiplication  et  l'augmentation  de 
volume  des  masses  adipeuses,  en  même  temps  que  les  douleurs  diminuaient  à 
leur  niveau.  D'un  autre  côté,  elle  provoquait  l'apparition  des  arthropathies.  Une 
trophonévrose  remplaçait  l'autre,  par  un  phénomène  de  bascule  semblable  à 
ceux  que  nous  voyons  journellement  se  produire  dans  l'histoire  des  arthritiques, 
où  la  migraine  alterne  avec  la  gravelle  ou  fait  place  à  l'entérocolite  muco-mem- 
braneuse.  Cette  manière  de  voir  semble  d'ailleurs  peu  favorable  à  l'opinion  qui 
rattacherait  la  maladie  de  Dercum  à  une  lésion  centrale,  d'ailleurs  indéterminée. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  me  demande  s'il  est  bien  exact  de  donner  le  nom 
d'adipose  douloureuse  aux  productions  graisseuses  que  l'on  voit  chez  la  malade 
de  M.  Heitz.  Ne  mériteraient-elles  pas  plutôt  le  nom  de  lipomes  symétriques? 

M.  Heitz.  —  Les  masses  graisseuses  sont  douloureuses  et  ne  sont  pas  parfai- 
tement symétriques. 

M:  Pierre  Marie.  —  Disons  alors  qu'il  s'agit  de  lipomes  douloureux,  car  la 
malade  ne  présente  pas  l'aspect  morphologique  caractéristique  de  la  maladie 
de  Dercum. 
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XXIIL  —  Radiographies  d'os  d'un  cas  de  Maladie  de  Paget,   par 

MM.  Lucien  Hudblo  et  Jean  Heitz  (présentation  de  radiographies). 

Le  7  avril  dernier,  mourait  dans  le  service  du  D'  Dejerine,  à  la  Salpétrièrt 
une  femme  de  75  ans,  atteinte  d'ostéite  déformante  de  Paget.  Son  observation 
clinique  et  les  résultats  de  l'examen  histologique  des  viscères  et  du  système 
nerveux  seront  publiés  dans  un  prochain  numéro  de  la  Nouvelle  IcanograpkU  dz  k 
Salpéinère,  Nous  désirons  seulement  présenter  aujourd'hui  à  la  Société  àe 
neurologie  les  épreuves  radiographiques  des  os  les  plus  atteints,  radiographies 
que  nous  dovons  à  l'obligeance  et  à  la  grande  habileté  de  M.  Infroit.  Il  n'a  étë. 
jusqu'à  présent,  publié  qu'une  seule  radiographie  d'ostéite  de  Paget,  par 
MM.  Levi  et  Londe  en  1897  (1). 

Nous  avons  ici  les  radiographies  des  tibias  et  péronés  des  deux  côtés,  ainsi 
que  des  deux  os  de  Pavant-bras  droit.  Pour  servir  de  comparaison,  M.  Infroit  a 
bien  voulu  nous  radiographier  un  tibia  normal.  Celui-ci  nous  offre  une  image 
généralement  sombre,  principalement  sur  les  bords  où  une  bande  ombrée  noas 
marque  l'épaisseur  du  cylindre  diaphysaire.  Les  longues  lignes  noires  parallèles 
ou  très  légèrement  obliques  sont  les  travées  osseuses,  formant  entre  elles  de^ 
mailles  très  allongées  dans  le  sens  de  la  longueur  de  l'os.  Au  niveau  des  épiphyse^ 
elles  s'épanouissent  en  se  portant  perpendiculairement  sur  les  surfaces  articu- 
laires, croisées  transversalement  par  d'autres  travées  qui  forment  ainsi  avec  les 
premières  le  tissu  spongieux  épiphysaire. 

Prenons  maintenant  les  os  pathologiques.  Le  tibia  gauche,  après  radiographie, 
a  été  étudié  sur  une  série  de  coupes  à  la  scie  qui  ont  permis  de  constater  le 
parallélisme  parfait  entre  la  figure  radiographique  et  l'état  réel  du  tissu  osseux. 
L'aspect  général  est  plus  clair  que  dans  l'os  sain  ;  les  travées^  au  lieu  du  tissu 
régulier  que  nous  venons  de  voir,  semblent  emmêlées  comme  les  fils  d'un  éche- 
veau.  La  tache  noire  du  bord  externe,  à  l'union  du  tiers  inférieur  avec  les  deux 
tiers  supérieurs,  correspond  à  un  épaississement  considérable  de  la  couche 
compacte,  au  contraire  mince  de  un  à  deux  millimètres  sur  le  bord  interne,  au 
même  niveau.  De  même  les  condyles  interne  et  externe,  l'un  noir,  l'autre  clair, 
sont  le  siège  d'ostéite  condensante  pour  le  premier,  raréfiante  pour  le  second. 

Nous  avons  pu  étudier  la  structure  histologique  de  cette  diaphyse  tibiale.  Une 
mince  section  transversale  a  été  usée  à  la  meule,  montée  dans  la  glycérine..^ 
l'œil  nu,  la  préparation  offre  l'aspect  d'une  véritable  dentelle,  avec  ses  nombreuses 
cavités  qui  peuvent  atteindre  jusqu'à  2  miliim.  de  large.  A  un  grossissement 
moyen,  on  constate  que  les  canaux  de  Havers,  élargis  irrégulièrement  en 
beaucoup  de  points,  ont  gardé  en  d'autres  leur  calibre  normal. 

Mais  les  travées  osseuses  ont  complètement  perdu  leur  direction,  leur  orien- 
tation circulaire.  Elles  courent  en  larges  bandes  sur  une  étendue  plus  ou  moins 
longue  de  la  préparation,  tantôt  presque  rectiligues,  tantôt  décrivant  un  demi 
ou  un  quart  de  cercle  autour  du  canal  de  Havers.  Ces  travées  sont  semées 
régulièrement  des  cavités  étoiiées  des  ostéoblastes,  et  fréquemment  coupées  de 
petits  canaux  transversaux,  qui  correspondent  assez  bien  aux  travées  osseuses 
transversales  que  la  radiographie  révèle  vers  la  partie  moyenne  de  la  diaphyse. 
En  somme,  la  lésion  dominante  est  certainement  l'ostéite  raréfiante,  mais  ces 
longues  travées  dirigées  dans  les  directions  les  plus  différentes  sont  évidemment 

(1)  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpêtrière^  1897,  p.  198. 
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nëoformées.  Parmi  les  précédents  observateurs,  si  M.  Gombault  (1),  MM.  Moizard 
et  Bourges  (2)  n*oilt  noté  que  de  l'ostéite  raréfiante,  M.  Thibierge  (3)  a  vu  an 
mélange  d'ostéite  raréfiante  etnéoformative. 

Les  radiographies  des  autres  os  nous  donnent  des  résultats  comparables. 

Sur  le  péroné  gauche,  on  voit  que  le  cylindre  diaphysaire  très  épaissi  en 
dehors,  est  mince  en  dedans.  Nombreuses  travées  transversales  à  la  région 
moyenne. 

Quant  aux  tibias  et  péroné  droits,  ils  sont  lésés  dans  toute  sa  hauteur  et 
fusionnés  dans  toute  la  moitié  inférieure  par  un  travail  de  néoformation  osseuse. 
Lia  radiogpraphie  nous  montre  ces  ostéophytes  formés  de  minces  lamelles  à  la 
partie  moyenne,  mais  au  niveau  des  épiphyses  inférieures,  on  voit  deux  épais 
trousseaux  osseux  passer  en  se  croisant  d'un  os  à  l'autre.  De  plus,  le  tibia 
présente  à  sa  partie  moyenne  de  nombreuses  travées  horizontales  dont  quelques- 
unes  se  prolongent  jusque  dans  la  diaphyse  péronéale. 

Le  cubitus  droit  n'est  altéré  que  dans  ses  deux  tiers  supérieurs.  L'épiphyse 
du  coude  forme  une  sorte  de  géode  dans  le  tissu  spongieux.  Ce  tissu  ne  s'épaissit 
que  dans  l'épaisseur  des  becs  olécrânien  et  corouoïdien.  La  diaphyse  est  raréfiée 
sauf  au  niveau  où  l'os  subit  une  sorte  de  torsion.  A  ce  niveau  le  tissu,  plus 
compact,  forme  une  tache  sombre. 

Quant  au  radius  correspondant,  il  présente  un  minimum  de  lésions.  Ce  qui 
frappe  le  plus,  dans  cette  radiographie,  c'est  une  dislocation  de  travées  osseuses 
au  niveau  du  tiers  supérieur  de  la  diaphyse.  Nous  pouvons  considérer  cet  aspect 
irrégulièrement  réticulé  comme  le  début  du  processus  de  l'ostéite  déformante  de 
Paget.  Il  est  curieux  de  constater  que  cet  aspect  se  retrouve  presque  identique 
dans  les  radiographies  des  métacarpiens  et  de  phalanges  d'acromégaliques,  et 
même  à  un  certain  point  dans  les  os  raréfiés  des  vieillards. 

XXIV.  —  Des  troubles  radiculalres  de  la  Sensibilité  et  des  Névromes 
de  régénération  au  cours  du  Mal  de  Pott,  par  MM.  Touche,  Thomas  et 
LoRTAT  Jacob. 

L'un  de  nous  a  présenté  à  la  Société  de  Neurologie  (séance  du  3  mai  1900) 
les  pièces  anatomiques  d'un  malade  atteint  de  mal  de  Pott  cervical  qui  s'étai 
traduit  cliniquement  par  des  accidents  nerveux  d'une  topographie  assez  spéciale. 
Pour  l'observatioh  clinique,  nous  renvoyons  à  la  communication  antérieure 
(Touche  :  Fracture  de  la  colonne  cervicale  au  cours  d'un  mal  de  Pott;  paralysie' 
des  quatre  membres  ;  anesthésie  à  topographie  radiculaire,  Revue  neurologique, 
30  mai  1900)  ;  nous  tenons  cependant  à  rappeler  que  les  premiers  symptômes 
nerveux  étaient  apparus  chez  un  individu  âgé  de  35  ans,  au  mois  d'octobre  1896, 
quelques  semaines  après  une  fracture  de  la  colonne  cervicale,  et  que  deux  ans 
plus  tard,  il  existait  une  paralysie  avec  atrophie  des  muscles  de  la  main  et  des 
muscles  fiéchisseurs  de  Tavant-bras.  Les  membres  inférieurs  étaient  contractures 
en  flexion,  les  réfiexes  patellaires  et  le  clonus  du  pied  extrêmement  exagérés 
des  deux  côtés.  La  sensibilité  sous  tous  ses  modes  avait  complètement  disparu 
sur  la  plus  grande  partie  du  corps,  Tanesthésie  occupait  le  tronc  et  les  membres 

(1)  In  Gilles  de  la  Toubbettb  et  Mabinesoo.  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpê- 
trière,  1896. 

(2)  MOIZABD  et  BoUBOES.  Arch,  méd,  expérimerU.,  1892. 
(8)  Thibiebge.  Arck.  gén.  de  médecine^  1892,  f.  32. 
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inférieurs  :  êa  limite  supérieure  répotidait  à  wie  lig.,e  qui  ferait  le  tour  du  thorcz  a« 
niveau  du  sommet  du  creux  de  Vaissellef  mais  oehà-ci  et  une  hainde  qui  en  pari  suivtnU 
la  face  interne  du  bras  y  le  bord  interne  de  l'avant'bras  tt  se  terminofU  sur  le  bord  intfme 
de  la  main  (VagmuUUre  et  V auriculaire)  ^  participaient  à  Vanesthésie,  Le  malade  mourut 
tuberculeux  un  an  plus  tard  et  Fautopsie  permit  de  constater  des  lésioas  iaber- 
culeuses  des  vertèbres  cervicales  et  des  traces  de  fracture  ancienne. 

Dans  ie  courant  de  la  dernière  aonée,  les  troubles  sensitifs  s'étaient  amendés 
et  les  membres  inférieurs  avaient  quelque  peu  récupéré  de  leur  moiilité. 

Nous  apportons  aujourd'hui  le  résumé  de  l'examen  histologique  de  ce  cas. 

La  dure-mère  était  légèroment  épaissie  sur  sa  &oe  externe,  dans  l'extrémité  inférieur' 
de  la  région  oervicale,  en  avant  et  sur  les  côtes,  mais  elle  n'était  pas  adhérente  sax  aati«- 
méninges  :  celles-ci  étaient  également  un  peu  épaissies,  plus  particulièrement  du  cûtié 
droit,  mais  pas  plus  sur  les  méninges  que  sur  la  moelle  nous  n'avons  découvert  de  lésions 
nettement  tuberculeuses.  Les  vaisseaux  méningés  étaient  dilatés,  atteints  de  périvasculite, 
avec  une  infiltration  légère  d'éléments  embr>'onnaires. 

Au  niveau  de  la  huitième  racine  cervicale  et  de  la  première  dorsale,  la  moelle  est  réduite 
de  volume  et  asymétrique,  le  côté  droit  est  transversalement  aplati. 

Au  niveau  de  la  huitième  racine  cervicale  (partie  inférieure)  et  de  la  première  raci** 
dorsale  (partie  supérieure),  le  tissu  médullaire  a  subi  la  transformation  hyullne  dans  une 
Eone  asses  étendue,  limitée  en  avant  par  la  commissure  antérieure  et  les  cornes  antérieurei 
qu'elle  a  en  grande  partie  envahies,  en  arrière  \\sx  le  tiers  post^eur  des  faisceaux  de 
GoU  et  de  Burdach  et  latéralement  par  les  cordons  latéraux  dans  lesquels  elle  a^insiniie 
assea  profondément.  Cette  lésion  coupe  ainsi  la  base  de  la  corne  antérieure  et  de  la  corse 
postérieure  :  elle  n'a  pas  une  limite  très  nette,  mais  s'infiltre  à  ses  limites  dans  les  régions 
environnantes  et  plus  particulièrement  dans  les  faisceaux  pyramidaux  croisés  ;  elle  ae  con- 
fond alors  avec  une  prolifération  névroglique  asses  intense.  Ces  tissus  sont  d'une  extrême 
fragilité. 

La  plupart  des  vaisseaux  ont  leur  paroi  épaissie  ;  il  existe  en  outre  une  néoformation 
vasculaire  et  une  congestion  assea  intense  dans  le  territoire  des  cornes  antérieures  et  de^ 
faisceaux  pyramidaux  croisés.  Les  cellules  des  cornes  antérieures  sont  presque  complètement 
disparues  du  côté  gauche  où  la  transformation  hyaline  a  envahi  la  corne  presque  en  tota- 
lité ;  de  l'autre  côté, elles  sont  peu  nombreuses. 

Dans  les  faisceaux  latéraux,  dans  les  cordons  postérieurs,  les  éléments  nervenx  ont 
disparu  au  milieu  du  tissu  hyalin  ou  de  la  névroglie,  les  fibres  qui  persistent  se  colorent  iné- 
galement ;  quelques-unes  sont  gonflées,  tuméfiées,  d'autres  en  vole  d'atrophie  ou  de  dégé- 
nérescence. 

Les  racines  postérieures  sont  saines  ;  les  racines  antérieures  ne  sont  pas  considérablement 
atrophiées,  en  raison  du  peu  de  hauteur  delà  lésion  primitive  qui  n'occupe  que  l'extrémité 
inférieure  de  la  première  racine  cervicale  et  de  la  première  racine  dorsale.  Uaia  dans 
les  racines  on  découvre  des  infiltrations  d'éléments  embryonnaires  autour  de  quelques 
vaisseaux. 

J}ans  la  partie  supérieure  de  la  huitième  racine  cervicale,  il  n'existe  plus  de  transfor- 
mation hyaline,  mais  une  prolifération  névroglique  assez  intense  (éléments  nudéaires  et 
fibrillaires),  plus  particulièrement  localisée  dans  les  mêmes  régions,  de  nombreux  vaisseaux 
dilatés  avec  une  multiplication  des  cellules  de  la  gaine  adventice,  entourés  de  cellules 
névrogliques  et  quelques-uns  d'éléments  embryonnaires  ;  d'aukes  sont  absolument  sains, 
leur  paroi  n'est  pas  épaissie,  ils  sont  enroulés  sur  eux-mêmes  et  se  présentent  comme  de? 
vaisseaux  néoforméa. 

La  congestion  est  particulièrement  intense  flans  leis  cornes  antérieures  de  la  moelle,  où 
les  cellules  ganglionnaires  sont  entourées  de  nombreux  vaisseaux  dilatés.  Elles  sont  nom- 
breuses, d'apparence  normale,  serrées  et  tassées. 

n  existe  un  certain  degré  de  méningite  (épaississement  des  méninges  avec  congestion  et 
infiltration  embryonnaire  légère)  autour  de  quelques  vaisseaux. 

Le  sillon  antérieur  de  la  moelle  est  comblé  par  les  méninges  proliférées,  par  des  vais- 
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Beaux  atteintg  d*endo  et  surtout  de  périvasculite  ;  enfin  on  y  découvre  plusieurs  petits 
névromes  irrégulièrement  disposés  :  l'un,  plus  volumineux,  occupe  1b  base  du  sillon  ;  il  est 
difficile  de  reconnaître  leur  provenance  ;  le  gros  névrome  ne  contient  pas  de  vaisseaux  au 
centre,  mais  les  plus  petits  semblent  développés  autour  d'un  vaisseau,  quelques-uns  même 
paraissent  compris  dans  sa  paroi.  Des  petits  névromes  semblables  existent  dans  la  pie- 
mère,  dans  toute  la  région  qui  s'étend  depuis  le  sillon  antérieur  jusqu'à  l'insertion  du  liga- 
ment dentelé.  Bn  arrière,  ils  sont  beaucoup  plus  rares. 

On  voit  encore  un  névrome  assez  volumineux  dans  le  cordon  latéral  du  côté  droit;  il  se 
dirige  au  dehors  vers  la  pie-mère  qu'il  atteint  en  un  point. 

En  ontre,  par  places  et  en  plein  tissu  médullaire  (au  niveau  de  la  septième  cervicale), 
des  fibres  de  petit  calibre  se  groupent  ei  s'enroulent  en  tourbillons  et  donnent  l'impression 
de  fibres  régénérées. 

AU'dessoui  de  la  lésion  primitive ,  il  existe  une  dégénération  du  Êiisceau  latéral  et  antéro- 
latéral;  dans  les  cordons  postérieurs,  sur  les  coupes  colorées  au  Pal,  la  virgule  de  Schultze 
peut  être  suivie  jusqu'à  l'extrémité  inférieure  de  la  quatrième  racine  dorsale.  La  dégéné- 
ration du  faisceau  latéral  dépasse  de  beaucoup  les  limites  du  faisceau  p3rramidal  croisé, 
elle  s'étend  en  e£feten  avant  de  lui  sous  la  forme  d'un  prolongement  angulaire. 

Les  fibres  dégénérées  du  faisceau  antéro-latéral  s'épuisent  progressivement  ;  on  trouve  les 
dernières  traces  de  leur  dégénérescence  (coupes  au  Pal)  à  l'extrémité  supérieure  de  la  région 
lombaire. 

Au'dessuê  de  la  léiiony  au  niveau  de  la  septième  racine  cervicale,  il  existe  une  dégéné- 
ration Intense  du  faisceau  de  Gowers,  du  faisceau  cérébelleux  direct^  des  cordons  antéro- 
latéraux  et  même  des  &isceaux  pyramidaux  croisés  (dégénérescence  rétrograde).  Les  cor- 
dons de  Goll  et  de  Burdacb  sont  dégénérés  dans  leur  moitié  antérieure.  Les  zones  commis* 
surales  sont  complètement  dégénérées.  Au-dessus,  les  dégénérescences  se  cantonnent 
danrt  l'aire  du  faisceau  cérébelleux  direct  et  du  faisceau  de  Gowers,  dans  la  moitié  antérieure 
du  cordon  de  Goll  et  dans  la  partie  la  plus  interne  du  faisceau  de  Burdach. 

RÉFLEXI0I1S.  —  Nous  insisterons  peu  sur  la  transformation  hyaline  déjà 
plusieurs  fois  signalée  au  cours  d'inflammations  chroniques  de  la  moelle  ëpinière 
et  en  particulier  dans  les  méningo-myéiites  tuberculeuses*;  la  dégénération  du 
faisceau  latéral  plus  intense  que  celle  observée  à  la  suite  d'une  dégénération 
totale  de  la  pyramide  est  un  fait  également  bien  connu  :  il  existe  vraisembla- 
blement, en  effet,  chez  l'homme  comme  chez  l'animal,  immédiatement  eu  avant 
du  faisceau  pyramidal  croisé,  un  faisceau  d'origine  mésencëphalique  (faisceau 
prépyramidal). 

Nous  attirerons  davantage  Tattention  sur  Tanesthésie  à  topographie  radiculaire, 
bien  que  les  lésions  fussent  exclusivement  localisées  à  la  moelle  et  que  les 
racines  postérieures  fussent  intactes.  Il  est  vrai  que  les  zones  radiculaires 
étaient  partiellement  intéressées  au  niveau  de  la  première  racine  dorsale  et  de 
la  huitième  racine  cervicale,  et  l'anesthésie  observée  sur  la  face  interne  des 
membres  supérieurs  pourrait  ainsi  être  mise  sur  le  compte  de  leur  dégénération. 
Nous  ferons  remarquer  toutefois  que  l'anesthésie  du  tronc  et  des  membres  infé- 
rieurs ne  peut  être  expliquée  que  par  les  lésions  qui  ont  si  profondément 
transformé  la  moelle  et  en  particulier  la  substance  grise  centrale,  au  niveau  de 
la  première  racine  dorsale  et  de  la  huitième  cervicale,  et  que  si  la  dégénération 
des  zones  radiculaires  correspondantes  a  eu  pour  conséquence  l'anesthésie  radi- 
culaire des  membres  supérieurs  ;  celle-ci  n'a  été  nullement  modifiée,  dans  sa 
topographie,  par  les  lésions  de  la  substance  grise  centrale.  D'ailleurs,  la  distri- 
bution radiculaire  de  l'anesthésie  sur  le  creux  de  l'aisselle  et  la  face  interne 
du  bra$  (partie  supérieure),  ne  peut  être  mise  que  sur  le  compte  de  la  lésion 
médullaire,  puisque  cette  région  est  innervée  par  les  deuxième  et  troisième 
racines  dorsales.  La  rétrocession  des  troubles  sensitifs  au  bout  de  plusieurs 
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mois  n*est  pas  moins  digne  d'attentioù,  eu  égard  à  Timportance  et  à  la  persistanct 
de  la  désintégration  de  la  moelle. 

Une  autre  curiosité  de  cette  observation  est  l'existence  de  névromes  dans  k 
sillon  antérieur  de  la  moelle,  dans  les  méninges  et  dans  la  moelle  elle-même. 
C'est  là  un  phénomène  assez  rare,  surtout  dans  raffeclion  qui  nous  occupe . 
Bischofwerder  (1)  cite  un  cas  de  Kahlden  ;  il  s'agissait  de  mal  de  Pott  avec 
méningite  spinale  ;  dans  un  cas  analogue,  Fukler  (2)  a  vu  de  fines  fibres 
nerveuses  pourvues  de  membranes  de  Schwann,  passant  de  la  moelle  dans  la 
pie-mère,  dans  le  sillon  antérieur,  et  accompagnant  les  vaisseaux  sanguins.  L^ 
névromes  que  nous  avons  observés  sont  sans  doute  des  névromes  de  régéné- 
ration ayant  leur  point  de  départ  dans  les  fibres  interrompues  au  niveau  de  la 
première  dorsale  et  de  la  huitième  cervicale.  Quelques  groupes  de  fibres  grêles 
enroulées,  au  niveau  de  la  septième  cervicale,  donnent  Tillusion  de  pareilles 
formations  dans  le  parenchyme  médullaire. 

XXV.  —  Tumeur  du  Lobe  Frontal,  par  MM.  R.  Cbstan  et  Lejokne 

(présentation  des  pièces). 

Le  rôle  du  lobe  frontal  est  encore  à  l'heure  actuelle  des  plus  mal  connus  :  les 
recherches  expérimentales  n'ont  pas  donné  les  résultats  qu'on  en  espérait; 
d'ailleurs,  le  lobe  frontal  est  trop  différent  chez  Thomme  et  chez  l'animal  pour 
que  Ton  puisse  conclure  d'une  manière  valable  de  Tanimal  à  Thomme.  C'est  à 
l'observation  humaine  qu^l  convient  de  s'adresser  :  la  méthode  anatomo-clinique 
dans  le  cas  particulier  doit  donc  prendre  le  pas  sur  la  méthode  expérimentale  : 
il  faut  étudier  les  diverses  lésions  du  lobe  frontal  et  noter  avec  soin  les  troubles 
psychiques  dont  elles  s'accompagnent;  et  parmi  ces  lésions,  les  tumeurs  sont 
peut-être  les  plus  favorables  par  leur  évolution  progressive,  leur  longue  durée  et 
leur  localisation  précise  propices  à  l'observation  clinique  et  leur  évolution 
fatale  permettant  le  contrôle  anatomique. 

Nous  rapportons  ici  un  cas  de  tumeur  du  lobe  frontal  accompagnée  de 
troubles  psychiques  sur  lesquels  nous  insisterons  longuement  à  cause  des  parti- 
cularités qu'ils  présentent. 

Obsbbvation.  —  11  s'agit  d'une  femme  de  33  ans,  entrée  au  mois  d*août*1900,  dans  le 
service  du  professeur  Kaymond,  à  la  Salpêtrière,  pour  une  hémiplégie  droite,  une  amaaroee 
complète  et  des  troubles  intellectuels. 

Cette  femme  ne  présente  pas  d'antécédents  héréditaires  névropathîques  ;  elle  a  encore 
ses  parents;  tous  ses  proches  sont  en  excellente  santé. 

Née  à  terme,  elle  n'a  jamais  eu  de  convulsions  dans  son  enfance. 

Elle  faisait  autrefois  le  métier  de  couturière,  elle  est  très  sobre  ;  elle  ne  présente  aucune 
trace  d'infection  syphilitique. 

La  maladie  actuelle  a  débuté  au  mois  d*T>ctobre  1899.  La  malade  se  plaignit  d'abord  de 
céphalée  violente,  siégeant  au  niveau  du  front,  survenant  aussi  bien  le  jour  que  la  nuit  ; 
cela  lui  rongeait  la  tête,  disait-elle.  Presque  en  même  temps,  survinrent  des  crises  épilepti- 
formes  :  cinq  ou  six  fois  par  jour  la  malade  se  trouvait  dans  l'impossibilité  de  parler  pendant 
quelques  minutes,  mais  elle  n'avait  pas  de  convulsions,  elle  ne  perdait  pas  con naissance . 
Son  état  s'aggrava  peu  à  peu,  et  au  bout  de  deux  mois  survinrent  des  vomissements  ;  ces 

(1)  BisoHOFWEBDEB  (L.).  Névromes  Intramédullaires  dans  deux  cas  de  syringomyêlie 
avec  mains  succulentes.  Bévue  neitrologique,  28  février  1901. 

(2)  FuKLBB,  cité  par  Deroum  et  Spilleb.  Des  fibres  nerveuses  à  myéline  dans  la  pie- 
mère  de  la  moelle  épinière.  Revtie  neurologique^  15  mars  1901. 
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▼omissemente  étaient  de  nature  bilieuse,  ils  survenaient  sans  efforts,  en  fusée,  au  moindre 
changement  de  position  de  la  naïade,  lors^'elle  quittait  son  fauteuil  ou  s*asséyait  sur  son 
lit  par  exemple.  En  même  temps,  les  crises  d'épilepeie  jacksonnieune  devenaient  plus  fré- 
quentes, avec  tendance  à  la  généralisation  :  elles  débutaient  toujours  par  de  l'anarthrie, 
mais  ensuite  la  face  était  agKée  de  convulsions,  il  en  fut  bientôt  de  même  du  bras  droit, 
et  enfin  la  jambe  fut  atteinte  à  son  tour.  Néanmoins,  ces  attaques  ne  s'accompagnaient 
jamais  de  perte  de  connaissance. 

Mais  bientôt,  dès  le  début  de  1900,  à  cette  première  période  de  la  maladie,  caractérisée 
par  la  céphalée,  les  vomissements  et  Tépilepsie  jacksonnieune,  succède  une  deuxième 
période  où  ces  phénomènes  diminuent  peu  à  peu  dlntensité,  tandis  que  se  montrent  des 
troubles  de  la  vue  ;  la  malade  se  plaint  que  sa  vue  s'obscurcit  progressivement  ;  en  avril  1900, 
l'amaurose  est  absolue  :  M.  Sauvineau  constate  une  double  névrite  optique  œdémateuse; 
en  mai  1900  la  malade  est  complètement  aveugle,  mais  les  vomîsiiements  et  la  céphalée 
ont  disparu  ;  les  crises  convulsives  seules  persistent  sans  changement. 

Dès  ce  moment,  la  maladie  entre  dans  une  troisième  période,  caractérisée  par  des  phéno- 
mènes moteurs  et  des  troubles  intellectuels  dont  l'intensité  oblige  la  malade  à  se  faire 
«tdmettre  dans  le  service  du  professeur  Bajmond,  à  la  Salpê trière,  au  mois  d'août  1900. 

Les  phénomènes  moteurs  sont  constitués  par  une  hémiplégie  permanente  et  par  des  crises 
convulsives.  L'hémiplégie  atteint  tout  le  côté  droit,  facial  inférieur,  bras  et  jambe  ;  les 
mouvements  actifs  sont  conservés  mais  ils  sont  faibles  et  très  limités,  grâce  à  un  léger  degré 
de  contracture.  Les  réflexes  osseux  du  poignet  sont  très  vifs  à  droite^  le  réflexe  rotulien  au 
contraire  est  à  peu  près  normal,  on  ne  constate  ni  trépidation  spinale,  ni  phénomène  des 
orteils  eu  extension, 

La  sensibilité  sous  tous  ses  modes  semble  normale  ainsi  que  le  sens  stéréognostique; 
mais  il  faut  noter  que  l'examen  est  rendu  très  diflicile  par  les  Jroubles  psychiques  que 
présente  la  malade.  On  n'observe  ni  atrophie  musculaire,  ni  mouvements  ohoréo-athéto- 
slqaes.  Cette  hémiplégie  droite,  légère  à  un  premier  examen,  lors  de  l'entrée  de  la  malade 
à  la  clinique  Charcot,  au  mois  d'août  1900,  a  progressé  lentement,  la  contracture  du  bras 
s'est  exagérée,  on  a  enfin  observé  le  signe  îles  orteils  en  extension,  sans  qu'il  eût  été 
toutefois  possible  de  constater  la  trépidation  spinale. 

Les  crises  d'épilepsie  jacksonnieune  débutent  toujours  par  des  convulsions  au  niveau  de 
la  commissure  labiale  droite,  elles  gagnent  ensuite  le  bras  droite  puis  la  jambe. 

Ces  crises  sont  tantôt  légères,  de  courte  durée  et  d'intensité  minime,  ne  s'accompagnant 
ni  de  perte  de  connaissance,  ni  d'émission  d'urine  ;  tantôt,  mais  plus  rarement,  elles  sont 
violentes,  avec  perte  de  connaissance,  ressemblant  ainsi  à  des  crises  ordinaires  d'épilepsie, 
mais  toujours  à  début  par  la  commissure  labiale  droite.  Les  crises  légères  surviennent 
quatre  à  cinq  fois  par  mois  ;  les  crises  violentes  une  fois  environ. 

On  peut  résumer  en  ces  termes  les  divers  phénomènes  stomatiques  présentés  par  la 
malade  :  amaurose  complète  par  névrite  optique  œdémateuse  ancienne  ;  hémiparésie  motrice 
droite  à  type  cérébral  avec  contracture  légère  et  exagération  des  réflexes  ;  crises  d'épi- 
lepsie Bravais-jacksonnienne  à  début  par  la  commissure  labiale  droite,  généralisée  ensuite  à 
tout  le  côté  droit,  amenant  exceptionnellement  une  perte  de  connaissance. 

Mais  nous  voulons  insister  surtout  sur  les  troubles  psychiques  présentés  par  la  malade  ; 
rappelons  qu'on  n'a  pu  relever  dans  ses  antécédents  soit  héréditaires,  soit  personnels, 
aucune  tare  mentale. 

Avant  la  maladie  actuelle,  la  malade  avait  un  psychisme  normal  ;  sa  mémoire  et  son 
intelligence  étaient  dans  la  bonne  moyenne  ;  ses  sentiments  affectifs  étaient  bien  déve- 
loppés. Jamais  elle  n'avait  eu  ni  crises  hystériques  ni  accidents  mentaux.  Les  troubles 
actuels  ont  fait  leur  apparition  dès  le  début  de  la  maladie.  Mais,  c'est  un  point  très  impor- 
tant sur  lequel  nous  insisterons  tout  particulièrement,  ils  étaient  très  légers  au  début 
alors  que  les  phénomènes  de  compression  cérébrale,  céphalée  intense,  vomissements  jour- 
naliers, étaient  ^u  maximum,  et  c'est  peu  à  peu  qu'ils  se  sont  exagérés  pour  atteindre  au 
mois  d'août  1900  leur  maximum  d'intensité  :  à  cette  époque,  au  contraire,  les  phénomènes 
de  compression  cérébrale  avaient  disparu  depuis  le  mois  de  mai,  et  si  la  névrite  optique 
perûstait,  il  est  vrai,  c'était  à  l'état  de  lésion  constituée,  ancienne, 
^attention  des  parents  de  la  malade  avait  déjà  été  attirée  par  la  singularité  de  son  état 
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mental.  Aa  début  de  la  maladie,  c'était  une  esp^e  de  torpeur,  d'accablement,  de  pansue, 
intellectuelle,  phénomènes  relerant  de  la  compression  cérébrale  et  fréquemment  ohsarh 
dans  les  néoplasmes  intracrânîens.  Mais,  dès  le  mois  de  mai  1900,  ces  troubles  mentaux  ont 
&it  place  à  un  état  tout  différent  :  tandis  qu'auparavant  la  malade  se  plaignait  sans  relâd» 
elle  est  maintenant  dans  un  état  d'euphorie- remarquable;  plus  de  plaintes  sur  sa  maladie; 
toujours  Vair  heureux  et  souriant  D'ailleurs  la  santé  générale  est  bonne  et  son  appétit 
bien  conservé. 

L'intelligence  semble  légèrement  diminuée  ;  la  malade  comprend  ce  qu'on  lui  dit,  elle 
saisit  très  bien  le  sens  des  paroles  qu'on  prononce  devant  elle,  mais  elle  se  met  à  rire  dos- 
cément  à  la  moindre  occasion  :  on  pourrait  dire  à  ce  point  de  vue  qu'elle  présente  an  cer- 
tain degré  de  puérilité  ;  mais  les  réponses  qu'elle  fait  aux  questions  sont  sensées.  Elle  n  a 
jamais  présenté  ni  dépression  mélancolique,  ni  excitation  maniaque,  ni  perrerscn 
morale  ;  elle  n'a  eu  ni  hallucinations  auditives  ou  visuelles  ;  ni  délire  diurne  ou  'nocturne. 

Elle  reste  toute  la  journée  assise  dans  un  fauteuil,  les  yeux  vagues  de  par  son  amaurosc, 
la  tête  droite,  sans  tendance  au  sommeil.  Elle  fait  le  minimum  de  mouvements  néceesai». 
et  cependant  cet  état  ne  ressemble  nullement  à  la  catatonie,  car  elle  écoute  oe  qui  se  dit 
autour  d'elle  ;  elle  donne  l'impression  d'une  personne  heureuse,  elle  sourit  sans  cesse,  mût 
cependant  semble  atteinte  d'un  certain  degré  d'aboulie. 

Ce  caractère  d'aboulie  apparaît  bien  nettement  lorsqu'on  interroge  la  malade;  si  I^ 
réponses  qu'elle  doit  faire  aux  questions  posées  sont  simples  et  ne  nécessitent  aacun  effort 
intellectuel,  la  malade  les  fait  immédiatement  d'une  voix  normale,  sans  tremblement  de  la 
langue  ni  des  lèvres.  Elle  exécute  les  ordres  donnés  ;  elle  répète  des  phrases  brèv^  pri> 
noncées  devant  elle  ;  elle  fait  mentalement  des  additions  faciles,  ainsi  3  et  4,  6  et  3  par 
exemple.  Mais  si  la  réponse  est  plus  compliquée,  nécessite  une  certaine  réflexion  et  us 
effort  intellectuel,  la  malade  reste  immobile,  répond  avec  une  placidité  souriante  quVIk 
ne  sait  pas,  et  on  constate  £ftcilement  qu'elle  ne  s'efforce  nullement  de  chercher.  Ainsi,  eût 
est  incapable  de  faire  une  multiplication,  3  fois  7  par  exemple,  de  répéter  une  phrase  as 
peu  longue  ]  tout  acte  intellectuel  un  peu  compliqué  lui  est  donc  impossible,  elle  ne  h 
tente  même  pas. 

La  malade  présente  en  outre  des  troubles  de  la  mémoire  très  prononcés  ;  les  souvenirs 
anciens  sont  assez  bien  conservés,  du  moins  les  souvenirs  très  importants  de  la  vie  passée; 
mais  depuis  le  mois  de  mai  1900  la  malade  n'a  fait  aucune  acquisition  nouvelle  en  fait  de 
souvenirs.  Elle  est  évidemment  dans  de  mauvaises  conditions,  en  ce  sens  que  par  le  fait 
de  son  amaurose  elle  ne  peut  avoir  de  mémoire  visuelle,  mais  elle  entend  par^tement  et 
reconnaît  bien  les  différents  bruits.  Ce  qui  paraît  lui  manquer,  c'est  la  âieulté  d'assodation, 
l'état  intellectuel  qui  choisit,  recueille  et  classe  les  sensations  auditives  :  cet  acte  n'est  p» 
troublé  dans  son  fonctionnement;  il  n'a  pas  Heu  ;  sans  doute  à  cause  de  l'état  d'indifférence, 
d'aboulie  que  nous  avons  signalé. 

La  malade  étant  depuis  dix  mois  dans  le  même  service,  à  côté  des  teêmes  compagnes, 
soignée  par  les  mêmes  personnes,  elle  reconnaît  bien  que  ce  sont  les  mêmes. personnes  qui 
lui  parlent,  qu'elle  est  toujours  dans  le  môme  milieu  ;  mais  &  de  nombreuses  reprises  on 
lui  a  répété  les  noms  du  médecin  et  des  infirmières  qui  la  soignent,  de  ses  voisines  de 
salle  ;  jamais  elle  n'a  fait  le  moindre  effort  pour  le  retenir. 

On  peut  vraiment  dire  à  son  sujet  que  les  paroles  qu'on  lui  adresse  entrent  par  une 
oreille  et  sortent  par  l'autre.  Répétons  encore  une  fois  que  la  malade  a  conservé  sa  raison, 
qu'elle  n'est  pas  démente  et  que  ces  troubles  de  la  mémoire  ont  pour  cause  Timpossibilité 
d'un  effort  intellectuel,  l'indifférence  de  la  malade. 

Cette  indifférence  est  d'ailleurs  très  manifeste  dans  Texpression  des  sentiments  affec- 
tifs; la  malade  semble  atteinte  d'un  parfait  égoïsme;  ses  parents  viennent  fréquemment  h 
voir;  elle  les  reconnaît  très  bien,  mais  ne  montre  aucune  satisfaction  à  leur  arrivée, 
aucun  regret  à  leur  départ.  Elle  témoigne  la  même  indifférence  au  personnel  hospitalier 
qui  la  soigne  depuis  de  longs  mois.  Lui  annonoe-t-on  des  événements  heureux  ou  malbeo- 
reux,  elle  les  accepte  avec  la  même  placidité. 

La  malade  mange  avec  lenteur,  sans  gloutonnerie,  sans  se  salir.  On  est  obligé  de  veiller 
à  lui  donner  le  bassin  ;  sinon  elle  ne  le  réclame  pas  et  urine  sous  elle  ;  on  évite  facilement 
cet  accident  en  lui  présentant  le  hassin  plusieurs  fois  dans  la  journée. 
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Kn  résumé,  cette  malade  n'est  pas  nne  démente,  elle  a  perdu  la  possibilité  de  Teffort 
intellectuel,  d*où  les  troubles  très  particuliers  de  la  mémoire  qu'elle  présente  ;  elle  a  perdu 
ie  même  tout  sentiment  affectif  ;  enfin  elle  est  plongée  dans  un  état  d*euphorie  remar- 
quable, qui  contraste  d*une  manière  singulière  avec  le  diagnostic  de  tumeur  cérébrale  qu'on 
&  porté  dès  l'entrée  de  la  malade. 

Cet  état  somatique  et  psychique  persiste  à  peu  près  sans  changements  jusqu'au 
20  avril  1901.  A  cette  époque,  la  malade  semble  s'endormir  peu  à  peu  ;  elle  tombe  dans  un 
coma  tranquille  et  elle  meurt  le  1«'  juin  1901. 

A  l'autopsie,  on  observe  une  tumeur  au  niveau  du  lobe  frontal  gauche.  Cette  tumeur 
est  du  volume  d'une  grosse  orange  ;  kystique  à  sa  partie  antérieure  et  remplie  d'un  liquide 
citrin  légèrement  teinté  de  sang,  elle  est  dure  dans  son  segment  postérieur.  Elle  est  nette- 
ment encapsulée,  nulle  part  elle  ne  se  substitue  à  la  masse  cérébrale,  toujours  on  peut  l'en 
séparer  plus  ou  moins  difficilement,  suivant'  l'épaisseur  des  adhérences  et  le  degré  de 
ramollissement  du  tissu  cérébral. 

Au  point  de  vue  histologique,  il  s'agit  d'une  variété  de  sarcome  des  méninges. 

Cette  tumeur  a  refoulé,  puis  détruit  les  circonvolutions  cérébrales  avoisinantes  ;  elle  est 
entourée  d'une  zone  de  ramollissement,  puis  d'une  seconde  zone  plus  externe  où  le  tissu 


cérébral  est  simplement  comprimé.  Les  circonvolutions  qui  ont  le  plus  souffert  sont, 
8or  la  face  externe  :  les  deux  tiers  postérieurs  de  la  première  frontale  ;  la  deuxième 
frontale  et  le  pied  de  la  troisième,  un  peu  moins.  La  tumeur  cache  la  frontale  ascendante  ; 
à  la  partie  supérieure  elle  vient  presque  effleurer  la  scissure  de  Rolande  dont  la  séparent 
4  millimètres  à  peine,  tandis  qu'en  bas  elle  en  est  éloignée  d'un  centimètre  au  moins. 

A  la  partie  interne  de  Thémisphère  gauche,  elle  s*étend  depuis  le  tiers  antérieur  du 
lobule  paracentral  jusqu'au  tiers  de  la  première  frontale,  comprimant  les  circonvolutions 
frontale  interne  et  du  corps  calleux.  Lé  genou  et  la  partie  antérieure  du  corps  calleux  sont 
fortement  déviés  vers  la  droite. 

EnÛD  on  observe  un  noyau  secondaire  gros  comme  une  amande,  séparé  par  la  faux  du 
cerveau  de  la  tumeur  principale  et  occupant  la  partie  supérieure  de  la  première  circonvo- 
lution frontale  et  de  la  frontale  interne  du  côté  droit.  De  plus,  on  constate  un  élargissement 
considérable  des  ventricules  latéraux,  le  gauche  étant  aplati  et  très  refoulé  vers  la  calotte 
du  pédoncule. 

Il  y  a  une  forte  dilatation  du  troisième  ventricule  ;  les  bandelettes  optiques  sont  apla- 
ties ;  les  tubercules  mamillaires  et  les  corps  genouillés  atrophiés. 

On  trouve  les  traces  de  l'engagement  du  cervelet,  de  la  protubérance  et  du  bulbe  dans 
le  trou  occipital,  engagement  sur  lequel  M.  Marie  a  récemment  attiré  l'attention  dans  les 
cas  de  tumeur  cérébrale  (1).  Sur  le  cervelet,  on  voit  un  sillon  en  fer  à  cheval  très  net  au 

(1)  Soeiété  de  Neurologie,  1900. 
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niveau  da  lobe  du  pneumogastrique  ;  la  protubérance  et  le  bulbe  aont   très  déforma. 
s'étant  en  quelque  sorte  moulés  sur  le  trou  occipital. 
Le  contrôle  anatomique  a  donc  confirmé  le  diagnostic  porté  durant  la  vie  de  la  malade 

Ainsi  que  cela  se  présente  dans  tous  les  cas  de  tumeur  cérébrale,  nous  avions 
à  résoudre  deux  questions  :  s'agissait-il  d*une  tumeur  cérébrale  ?  quel  était  )/ 
siège  de  cette  tumeur?  Il  s'agissait  d'une  tumeur  cérébrale;  nous  pouvious 
Taflirmer  avec  certitude,  grâce  àTexistence  de  la  névrite  optique,  de  la  céphaU-e 
et  des  vomissements,  grâce  aussi  à  révolution  de  la  maladie.  Le  siège  de  la  tumeur 
était  plus  délicat  à  préciser.  Les  attaques  d'épilepsie  Bravaîs-jacksonnienne  [ir- 
mettaient  de  dire  qu'elle  siégeait  non  loin  de  la  scissure  de  Rolando,du  côté  gaucfat. 
Le  peud*intensité  de  Thémiplégie^rabsence  d'aphasie  incitaient  â  penser  que  la  zone 
rolandique  était  irritée,  mais  non  détruite.  Mais  localiser  d'une  manière  précist: 
au  niveau  du  lobe  frontal  la  tumeur,  c'était  pour  nous  un  problème  difficile. 

Voyons  quels  éléments  étaient  en  notre  possession  pour  essayer  de  le 
résoudre.  Les  traités  classiques  sont  très  sobres  de  détails  au»  sujet  du  lobe 
frontal;  ils  le  considèrent  en  général  comme  une  zone  silencieuse.  Pour  trouver 
quelques  ^détails  à  ce  sujet  il  faut  s'adresser  aux  ouvrages  spéciaux. 

Â  l'étranger,  Oppenheim  avait  déjà  noté  la  possibilité  de  troubles  mentaux 
comme  signe  de  localisation  dans  le  lobe  frontal. 

Cette  opinion  avait  été  soutenue  par  Léonore  "^elt,  en  1888,  dans  sa  thèse  sur 
les  changements  de  caractère  dans  les  lésions  du  lobe  frontal.  La  même  année. 
Jastrowitz  avait  insisté  sur  la  moria,  le  tour  d'esprit  jovial  et  humoristique  tout 
spécial  qu'on  rencontrerait  chez  les  malades  atteints  de  lésions  du  lobe  frontal. 
En  1895,  Obici  rapportant  un  cas  de  gliome  du  lobe  frontal  gauche  (1),  admet  que 
les  lésions  des  lobes  frontaux  altèrent  spécialement  l'intelligence  et  le  caractère. 

Byron  Bramwell  s'occupe  à  plusieurs  reprises  de  cette  question,  en  1S1*S. 
dans  une  discussion  de  la  Société  neurologique  de  Londres  ;  en  1899,  dans  mu 
article  très  documenté  du  Brain  (2).  Sur  11  cas  de  tumeurs  du  lobe  frontal  qu  i. 
a  observés,  sept  fois  il  trouve  des  symptômes  mentaux  marqués,  et  parmi  ces 
cas,  trois  fois  les  signes  psychiques  avaient  acquis  une  importance  bien  plu< 
grande,  dit  l'auteur,  que  dans  les  tumeurs  des  autres  portions  du  cerveau. 

En  France,  notre  maître,  M-  le  professeur  Raymond,  a  insisté  à  plusieurs 
reprises,  à  la  Société  médicale  des  hôpitaux  (3),  dans  les  leçons  cliniques  sur  les 
maladies  du  système  nerveux  (4),  sur  les  troubles  mentaux  particuliers  obser\vs 
dans  les  tumeurs  frontales. 

Dans  ces  dernières  années  se  sont  multipliés  les  cas  qui  ont  montré  le  biea 
fondé  de  cette  opinion. 

On  en  trouvera  la  bibliographie  dans  l'important  travail  de  MM.  Braull  et 
Lœper  (5)  sur  trois  cas  de  tumeur  cérébrale  à  forme  psycho-paralytique,  Depui> 
cette  époque  nous  signalerons  le  travail  de  M.  Lannois  sur  une  tumeur  du  lok 
frontal  (6),  le  cas  de  tumeur  cérébrale,  à  forme  psycho-paralytique,  de  MM.  Devic 
et  Gauthier  (7),  enfin  le  travail  tout  récent  de  MM.  Dupré  et  Devaux,  concer- 

(1)  n  Policlinico,  1896,  vol.  II,  fasc.  VI. 

(2)  Braik,  1899,  p.  1  et  suivantes. 

(3)  Société  mMicale  de*  hôpitaux,  24  juin  1892. 

(4)  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  du  système  nerveux^  t  III  ;  Bur  trois  cas  de 
tumeurs  cérébrales,  p.  43;  diagnostic  des  tumeurs  cérébrales,  p.  249. 

(5)  Archives  générales  de  médecine,  1900,  p.  256. 
a^)  Lyon  médical,  1899,p.  575. 

(7)  Archiives  générales  de  médecine^  1900,  p.  744. 
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nant  un  cas  d'endothéliome  du  lobe  frontal  (1),  cas  que  M.  Devaux  a  relaté  en 
détail  dans  sa  thèse  inaugurale. 

De  l'examen  de  tous  ces  cas  publiés,  il  ne  se  dégage  pas  de  conclusions  posi- 
tives :  souvent,  en  effet,  la  lésion  du  lobe  frontal  ne  s'est  traduite  par  aucun 
symptôme  particulier,  les  cas  en  sont  si  nombreux  qu'ils  ont  donné  naissance  à 
la  théorie  du  lobe  frontal,  zone  silencieuse. 

Dans  d'autres  cas  bien  plus  rares,  la  lésion  s'est  simplement  traduite  par  des 
troubles  moteurs,  par  de  Tépilepsie  partielle  ou  généralisée;  nous  citerons  le  cas 
de  Roncbroni  (2)  et  celui  de  Maurice  Dide  (3)  dans  lequel  des  crises  d'épilepsie 
généralisée  furent  le  seul  symptôme  clinique  d'une  tumeur  de  la  base  siégeant 
entre  les  deux  lobes  frontaux. 

Un  certain  nombre  de  cas  enfin  se  sont  accompagnés  de  troubles  psychiques  ; 
ces  cas  nous  paraissent  former  trois  groupes  bien  distincts.  Dans  un  premier 
groupe,  nous  rangerons  les  cas  assez  rares  où  la  tumeur  ferait  éclore  sur  un 
terrain  particulier,  préparé  eji  général  par  une  hérédité  névropathique  chargée, 
une  psychose,  hystérie  ou  neurasthénie  par  exemple  ;  cette  psychose  surajoutée 
pouvant  même  dominer  le  tableau  clinique  au  point  de  masquer  les  symptômes 
propres  à  la  tumeur  cérébrale. 

D'autres  fois — c'est  le  second  groupe  —  les  troubles  psychiques  ne  différeraient 
pas  de  ceux  qu'on  observe  couramment  dans  les  diverses  tumeurs  cérébrales^ 
quel  que  soit  leur  siège.  On  constate  de  la  torpeur  et  de  la  tendance  au  sommeil, 
la  diminution  de  la  mémoire  et  de  l'intelligence  en  général,  une  démence  pro- 
gressive. L(es  cas  en  sont  nombreux  ;  signalons  ceux  de  Bruns  (4),  celui  de 
Vermorel  et  René  Marie,  celui  de  Pel  (5),  le  cas  de  Lannois,  etc. 

Un  troisième  groupe  comprend  plusieurs  cas  dans  lesquels  les  troubles  psy- 
chiques ont  pris  une  allure  particulière  dominant  le  tableau  clinique  et  rélevant 
très  vraisemblablement  de  la  lésion  même  du  lobe  frontal.  Reconnaissons  toute- 
fois qu'il  n'y  a  pas  un  syndrome  du  lobe  frontal. 

Le  tableau  clinique  est  en  effet  variable  car  on  a  pu  signaler  parmi  les  symp- 
tômes présentés  des  phénomènes  contradictoires  tels  que  la  moriaet  les  idées  de 
suicide,  ou  encore  la  confusion  mentale,  la  démence.  Cependant,  il  existe  quel- 
ques signes  particuliers,  qu'on  peut  retrouver  dans  les  diverses  observations 
et  que  notre  malade  présentait  à  haut  degré  :  ce  soot  une  euphorie  remarquable 
une  placidité  souriante^  un  égoYsme  tranquille,  une  indifférence  heureuse  entre- 
coupée de  quelques  poussées  de  colère,  en  un  mot,  un  véritable  état  de  puérilité . 
De  plus  et  surtout,  il  y  a  destruction  du  psychisme  supérieur,  mémoire^  asso- 
ciation des  idées,  sentiments  affectifs. 

Pouvons-nous  expliquer  avec  les  théories  modernes  les  faits  observés?  Le 
problème  si  compliqué  de  l'intelligence  et  de  la  mémoire  fait  encore  le  sujet  de 
nombreuses  controverses.  Tous  les  éléments  en  sont  donnés  dans  le  livre  de 
M.  Soury,  Le  Système  nerveux  central,  A  l'ancienne  théorie  des  entités  psycho- 
logiques bien  définies,  de  l'existence  d'une  mémoire,  d'une  intelligence,  d'une 
raison  localisées  d'une  façon  précise  dans  une  portion  limitée  de  l'écorce  céré- 
brale, a  succédé  la  théorie  de  la  pluralité  des  mémoires  et  de  l'intervention  de 

(1)  Nouvdle  Iconographie  de  la  Salpêtrière^  maî-iuin,  juillet-août  1901. 

(2)  Âcademia  di  medicina,  Tori]io,1893. 

(3)  Bulletins  de  la  Société  anatomique,  1898,  p.  217. 

(4)  Neurologisehes  Centralhlatt,  1898,  p.  770. 

(5)  Voir  Bbault  et  Lcbpeb,  loco  cittUo, 
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vastes  zoDes  du  cerveau  dans  toute  opération  intellectuelle,  de  telle  sorte  que, 
d'après  Soury,  l'intégrité  de  tout  le  cerveau  serait  nécessaire  à  la  pensée.  Gepen- 
dant,  en  Italie  particulièrement,  on  a  tenté  de  modifier  cette  conception,  et  tout 
en  reconnaissant  que  le  cerveau  tout  entier  joue  un  rôle  dans  le  mécanisine  de  la 
pensée,  on  a  essayé  de  rendre  au  lobe  frontal  un  rôle  prépondérant,  surtoat 
dans  les  actes  intellectuels  compliqués  ;  il  serait  le  siège  de  ces  associations 
d'idées  qui  constituent  le  psychisme  supérieur,  des  opérations  mathématiques,  du 
jugement  :  c'est  l'opinion  soutenue  par  Tembroni  et  Obici  (1).  Cette  théorie  semble 
en  partie  confirmée  par  les  observations  cliniques  de  d'Âbundo  (2)  et  de 
Ventra  (3),  dans  lesquelles  ils  s'agissait  de  lésions  simples  du  lobe  frontal 
intéressant  uniquement  ce  lobe,  avec  intégrité  complète  du  reste  de  l'encéphale. 
Le  cas  de  tumeur  cérébrale  que  nous  rapportons  nous  paraît  également  s'accorder 
avec  cette  dernière  théorie.  Les  troubles  mentaux  présentés  par  notre  malade 
diffèrent  en  effet  d'une  manière  essentielle  des  troubles  communément  observée 
dans  les  tumeurs  cérébrales  en  général.  Dans  celles-ci  on  observe  simplement 
de  la  torpeur^  de  la  tendance  au  sommeil,  des  phénomènes  d'affaiblissement  intel- 
ectuel  général,  quelquefois  des  hallucinations.  Le  mécanisne  étiologique  en 
est  complexe  et  variable.  On  peut  incriminer  l'hypertension  du  liquide  cérébral 
venant  comprimer  toute  l'étendue  de  la  masse  cérébrale  ou  môme  ayant  une  réper- 
cussion particulière  sur  le  lobe  frontal  et  exagérant  ainsi  les  troubles  intellectuels. 

On  peut  invoquer  la  lésion  des  circonvolutions,  altérant  la  mentalité  (lésion  de 
la  sphère  temporale  auditive  amenant  des  hallucinations  auditives  par  exemple;. 
On  peut  penser  que  l'existence  de  certains  symptômes  tels  que  la  cécité,  la 
céphalée  persistante,  peuvent  influer  sur  le  psychisme  général.  Enfin  on  peut 
admettre  un  véritable  empoisonnement  par  les  toxines  émanées  de  la  tumeur  (4;. 

Dans  notre  cas,  le  tableau  clinique,  au  point  de  vue  des  troubles  intellectuels, 
a  présenté  deux  stades  bien  différents.  Au  début,  il  existait  une  compression 
cérébrale  générale,  caractérisée  par  la  céphalée,  les  vomissements,  la  névrite 
optique  ;  avec  elle  coïncidaient  des  phénomènes  de  torpeur  générale.  Plus  tard, 
tous  les  phénomènes  soma tiques  de  compression  cérébrale  générale  ont  disparu. 
Alors  est  survenue  la  période  que  nous  pourrions  appeler  psychique.  Nous  avons 
suffisamment  insisté  sur  elle  dans  le  cours  de  l'observation. 

L'intensité  des  phénomènes  psychiques  est  allée  en  s  aggravant  à  mesure  que 
la  tumeur,  par  sa  marche  progressive,  comprimait  et  détruisait  les  circonvo- 
lutions frontales  avoisinaniés . 

L'expérimentation  qui,  au  premier  abord,  semblerait  devoir  nous  donner  une 
réponse  précise  et  mettre  l'accord  entre  les  opinions  diverses,  ne  pouvait  nous 
être  d'aucun  secours.  En  effet,  les  deux  auteurs  qui  se  sont  le  plus  occupés  de 
cette  question,  llitzig  et  Munk,  arrivent  à  des  conclusions  diamétralement  oppo- 
sées :  le  premier,  admettant  que  le  lobe  frontal  est  probablement  le  siège  de  la 
pensée  abstraite^  le  second  concluant  de  ses  recherches  que  l'intelligence  a  son 
siège  partout  dans  Técorce  cérébrale  et  nulle  part  en  particulier.  Et  si  Blanchi 
par  l'extirpation  des  lobes  frontaux  chez  le  singe  semble  avoir  obtenu  quelques 
résultats  assez  précis  (5),  il  restera  toujours  téméraire  d'oser  conclure  de  l'ani- 
mal à  l'homme. 

(1)  Riviata  di  pathologia  nervosa  e  mentale,  vol.  II,  avril  et  juin  1897. 

(2)  Anoali  di  Neurologia,  1893,  fasc.  IV,  V,  VI. 

(3)  Il  Mauicomio  moderne,  1899,  fasc.  III. 

(4)  DuPBfi  et  DflVAUX.  Nouvelle  Iconographie  de  La  Salpêtrière,  juillet-août  1891. 

(5)  Congrès  international  de  Rome,  1894. 
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Le  dernier  mot  doit  être  actuellement  à  la  méthode  anatomo-clinique  :  c'est 
par  elle  que  nous  avons  tenté  de  résoudre  les  deux  parties  du  problème  que 
nous  nous  étions  posé  :  notre  malade  avait  une  tumeur  cérébrale,  ainsi  qu*en 
témoignaient  les  nausées,  la  céphalée,  la  névrite  optique  ;  cette  tumeur  avait  un 
siège  préfrontal,  à  cause  des  troubles  psychiques  si  particuliers  présentés  par 
notre  malade.  Rappelons  cependant  avec  Byron  Bramwell  que  la  seule  existence 
de  ces  derniers  signes  n'est  pas  suffisante  pour  affirmer  une  localisation  frontale 
et  qu'il  faut  la  présence  de  troubles  tels  que  l'aphasie  motrice,  des  troubles 
de  l'olfaction,  des  troubles  moteurs  des  membres,  qui  indiquent  l'altération  des 
zones  avoisinant  le  territoire  psychique  frontal. 

Nous  n'avons  pas,  en  déGnitive,  voulu  résoudre  un  problème  de  psychologie, 
ni  édifier  une  théorie  nouvelle,  mais  simplement  apporter  un  fait  clinique 
précis. 

M.  Ernest  Dupré.  —  L'observation  et  les  pièces  présentées  par  MM.  Cestan 
et  Lejeune  offrent  de  grandes  analogies  avec  celles  que  nous  avons  récemment 
présentées  à  la  Société,  M.  Devaux  et  moi. 

A  propos  du  terme  psycho-paralytique,  je  crois  qu'il  est  nécessaire  de  préciser 
sa  signification.  Il  veut  dire,  dans  l'esprit  de  MM.  Braultet  Lœper,  qu'on  observe 
dans  les  cas  de  ce  genre  une  association  de  symptômes  psychiques  et  dé  symp- 
tômes paralytiques,  et  non  paralysie  psychique,  comme  peut  le  donner  à  entendre 
sa  construction  grammaticale.  Les  troubles  psychiques  signalés  par  M.  Cestan 
se  rapprochent  plus  de  l'obnubilation  et  de  la  torpeur  psychique  que  de  la  démence 
proprement  dite.  C'est  un  état  psychopathique  presque  constant  dans  les  tumeurs 
cérébrales,  et,  dans  un  travail  antérieur,  je  l'attribue  à  l'intoxication  de  l'écorce 
par  les  produits  d'origine  néoplasique. 

M.  Pierre  Marie.  —  Je  demanderai  à  M.  Cestan  si  sa  malade  était  rieuse. 

M.  Cestan.  —  Effectivement,  elle  avait  une  euphorie  remarquable  et  riall  à 
propos  de  tout. 

M.  Pierre  Marie.  —  On  a  signalé  plusieurs  fois  et  tout  récemment  encore  cet 
état  jovial  commQ  une  caractéristique  des  lésions  des  lobes  frontaux. 

M.  Ernest  Dupré.  —  Cet  état  est  celui  qu'en  Allemagne  on  désigne  sous  le 
nom  de  Witzelsucht,  et  que  Bruns  et  Jastrowitz  ont  décrit  sous  le  nom  de  Moria. 

XXVL  —  Lésions  des  Cellules  des  Oangllons  rachldlens  dans  cer- 
taines formes  de  Polynévrites,  par  MM.  Cl.  Philippe  et  B.  Eide.  (Travail 
du  Laboratoire  de  la  Clinique  Charcot,  a  la  Salpêtrière.) 

L'état  des  cellules  des  ganglions  rachidiens  dans  les  polynévrites  ne  parait 
pas  avoir  attiré  beaucoup  l'attention  des  observateurs  qui,  par  contre,  étudiaient 
de  très  près  et  classaient  définitivement,  grâce  à  la  méthode  de  Nissl,  les 
lésions  des  grandes  cellules,  dites  radiculaires,  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  épinière  (Nissl,  Ballet  et  Dutil,  Marinesco,  etc.).  Cette  pénurie  de 
documents  doit,  cro^'ons-nous,  être  attribuée  aux  difficultés  d*étude  que  Ton 
rencontrait  jusqu'à  ces  dernières  années,  dans  Texamen  de  ces  cellules  det 
ganglions  rachidiens,  cellules  habituellement  si  polymorphes,  comme  Tons 
montré  les   recherches  toutes    récentes  de  von  Lenhossek,  pratiquées  chez 

l'homme. 

Ces  recherches,  nous  les  avons  répétées  sur  plusieurs  ganglions  normaux 
pour  bien  connaître  toutes  les  variations  morphologiques  ou  structurales,  des 
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grandes  et  des  petites  cellules.  Ce  travail  fait,  nous  avons  pu  aborder  l'étude 
des  ganglions  dans  cinq  polynéorites  dÀffèrwie»  par  leur  étiologie,  leur  intensité, 
leur  âge  et  parfois  par  la  prédominance  de  telle  catégorie  de  symptômes 
(troubles  moteurs  et  trophiques  ;  troubles  sensitifs)  (1). 

Les  deux  premiers  se  raportaient,  Tun  à  une  paralysie  saturnine  à  type  anli- 
brachial,  uniquement  motrice;  l'autre,  à  une  polynévrite  alcoolique,  généralisée 
aux  quatre  membres,  avec  grosses  atrophies  musculaires.  Là,  nous  n'avons 
rencontré  aucune  lésion  nette  dans  les  cellules  des  ganglions  rachidiens, 
examinés  à  divers  niveaux. 

Par  contre,  nos  trois  autres  cas  avaient  duré  plus  longtemps  ;  et  surtout,  Tud 
d'eux  s'était  accompagné  de  troubles  sensitifs  objectifs  très  nets,  sous  forme  de 
zones  d'anesthésie  aux  membres  inférieurs;  pour  chacun,  la  cause  patho- 
génique  était  différente  (alcoolisme;  saturnisme).  Nous  avons  rencontré  deox 
types  d'altérations  :  le  type  de  tuméfaction  ;  le  type  d'atrophie. 

Le  type  de  tuméfaction  répond  assez  exactement  à  la  lésion  signalée  au  niveau 
de  la  cellule  de  la  corne  antérieure  par  les  auteurs  dont  nous  rappelions  pins 
haut  les  travaux  (cellule  gonflée,  ordinairement  pâle,  avec  noyaux  excentriques 
et  souvent  hernies  ;  chromatolyse  diffuse,  périphérique  et  centrale  ;  à  la  fin, 
achromatose  surtout  centrale). 

Le  type  d'atrophie  marque  un  stade  plus  avancé  ;  il  existait  presque  exclusivement 
dans  notre  deuxième  cas  de  polynévrite  saturnine  presque  généralisée,  ayant  duré 
plusieurs  années  et  accompagnée  de  zones  d'anesthésie  ;  la  cellule  petite,  comme 
ratatinée,  bien  pigmentée,  souvent  de  forme  oblongue  ou  en  biscuit,  est  réduite 
à  un  noyau  entouré  d'une  lame  protoplasmique  diffusément  colorée,  alors  que  la 
portion  périphérique  de  la  cellule  est  pâle  ou  simplement  pourvue  des  grains 
jaunes  du  pigment  ordinaire.  Même,  certains  éléments  au  nombre  de  10-12  par 
préparation,  sont  représentés  par  une  masse  protoplasmique  craquelée  et  comme 
désagrégée  en  une  infinité  de  petits  blocs  ;  le  noyau,  homogénéisé  toujours,  plus 
ou  moins  coloré,  avec  un  nucléole  à  peine  distinct,  peut  même  manquer 
totalement  :  ce  sont  là,  sans  nul  doute,  des  éléments  d'une  vitalité  très 
précaire. 

En  somme,  au  cours  des  polynévrites,  les  cellules  des  ganglions  rachidiens  ne 
sont  pas  prises  avec  la  même  constance  que  les  grandes  cellules  radiculaires  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle.  Cela  parait  dépendre  de  la  forme,  de  ilntensité 
et  de  la  durée  de  la  polynévrite.  Les  lésions  incontestables  paraissent  être  surtout 
dues  aux  formes  à  prédominance  sensitive  et  de  longue  durée»  En  outre,  les  types 
lésionnels  sont  plus  nombreux  que  ceux  rencontrés  dans  la  cellule  radiculaire 
motrice. 

XX  Vn.  —  Contribution  à  l'étude  histologique  du  Mal  de  Pott  cancé- 

:,  par  M.  Oberthur  (présentation  de  dessins). 


Dans  beaucoup  de  cas  les  accidents  de  compression  carcinomateuse  de  la 
moelle  et  des  racines  ne  relèvent  pas  d'une  localisation  secondaire,  comme  le 
pensait  Tripier,  au  niveau  des  corps  vertébraux,  gagpdant  de  là  les  enveloppes 

(1)  LeB  coupes,  pratiquées  à  plusieurs  niveaux,  ont  été  toutes  traitées  par  la  méthode 
de  Nissl  ;  et  la  différenciation  a  été  obtenue,  par  l'alcool  à  95*.  Les  coupes  sont  laiscéss 
simplement  dans  un  bain  d'alcool  jusqu*à  décoloration  suffisante,  pendant  deux  ou  troî« 
heoiM. 
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et  la  moelle.  Il  s'agirait  bien  plutôt  d*uue  invasion  méningée  au  niveau  de  Témer- 
gence  des  racines  dans  les  trous  de  conjugaison  par  l'entremise  des  lymphatiques 
venus  des  organes  thoraciques  et  abdominaux. 

L'ordre  d'apparition  des  symptômes  cliniques  plaide  déjà  en  faveur  de  cette 
manière  de  voir. 

Les  cas  d'évolution  peu  avancée  comme  celui  présenté  ici  sont  favorables  à  la 
théorie  méningée. 

Ce  cas  présente  en  outre  des  lésions  des  racines  qui  permettent  d'étudier 
l'invasion  des  tubes  nerveux  par  les  tumeurs  épithéliales. 

XX Vin.  —  Pachyméningite  hémorrhaglque  et  Myélite  nécrotique  et 
lacunaire  tuberouleuses  sans  Mal  de  Pott.  Paraplégie  flasque  apo- 
plectilorme,  par  MM.  ërnbst  Dupré  et  Gabriel  Delamarb  (présentation  de 
dessins). 

Voici  l'observation  clinique  et  anatomique  d'un  cas  de  méningomyélite  bacil- 
laire avec  hématome  dure-mérien,  sans  mal  de  Pott,  ayant  déterminé,  chez  un 
adolescent,  un  syndrome  de  paraplégie  flasque,  apoplectiforme^  avec  phéno- 
mènes de  thermo-anesthésie  et  troubles  trophiques  précoces  et  profonds.  L'in- 
térêt de  cette  observation  est  double  :  au  point  de  vue  clinique^  l'apparition  de 
ce  syndrome  médullaire,  chez  un  jeune  homme  atteint  de  déviation  vertébrale 
et  de  lésions  tuberculeuses  du  maxillaire  supérieur,  explique  l'erreur  diagnos- 
tique commise,  de  mal  de  Pott  avec  lésions  médullaires  secondaires  :  diagnostic 
démenti  par  la  nécropsie^  qui  démontra  l'absence  de  toute  tuberculose 
rachidienne,  la  nature  scoliotique  de  la  déviation  vertébrale  et  l'autonomie 
du  processus  méningomyélitique  tuberculeux;  secondaire  lui-même  au  foyer 
maxillaire. 

Au  point  de  vue  anatamo-poUhologiqttej  il  est  intéressant  de  constater  :  l'évolu- 
tion d'un  foyer  de  méningomyélite  dorso-lombaire  tuberculeuse^  indépendante  de 
toute  lésion  similaire  des  vertèbres;  la  nature  fibreuse  et  hémorrhaglque 
du  processus  pachyméningitique  ;  l'existence  de  lésions  épendymaires  en 
un  point  éloigné  du  foyer;  enfin,  dans  ce  foyer  même,  des  lésions  nécro- 
tiques et  lacunaires  disséminées,  et  des  altérations  des  coi*nes  postérieures 
caractérisées  par  la  déformation  et  l'hypertrophie  irrégulière  de  la  substance 
grise. 

Voici  l'observation  clinique,  suivie  de  l'autopsie  et  des  résultats  de  l'examen 
histologique. 

• 

SOMMAIBE.  —  CLuaQUB  :  Scolioêâ  ancienne,  foyer  tuberculeux  à  la  face  antérieure  du 
maxillaire  eu^fériemr  gauchCf  opéré  par  grattage  ;  deux  mai»  après,  paraplégie  apopleo- 
tiforme  fiasque  ;  troubles  sensitifs  et  thermoesthésiques  ;  troubles  trophiques  précoces  et 
profonds,  escha/res  ;  subdMire,  mort,  ~  NéCBOPSIB  :  Tuberculose  pleuro^pulmcnaire 
discrète  ;  anneau  épais  de  paehyméningite  hémorrhagique  et  myélite  dorso-lombaire, 
tuberculeuses,  sans  altération  vertébrale.  —  HiSTOLOOlB  :  Stratifications  fibreuses  et 
hématome,  cellules  géantes  et  bacilles  dans  la  dure-mère  ;  foyer  étendu  de  mjfélite  dorsale, 
avec  Uots  nécrotiques  disséminés,  hypertrophie  irrégulière  et  déformation  des  cornes 
postérieures  ;  dégénérescences  secondaires  ;  lésions  épendymaires  (dilatation  du  canal  et 
prolifération  des  cellules). 

TA.,.,  20  ans,  journalier,  entre  le  7  mars  1900  au  lit  n*  14  de  la  salle  Saint-Louis,  dans 
tiotre  service  de  ohroniqae6,à  l'hôpital  Laênnec. 
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Antécédente  héréditaireâ,  —  Le  père  est  mort  à  62  ans,  la  mère  à  40  ans,  d'ikffectioi» 
înconnueB  ;  deux  frères  sont  bien  portants. 

Antécédents  personnels»  —  RougeoU  à  8  ans,  coqueluche  à  5  ans.  Humeurs  froides  certi- 
cales  à  6  ans.  Ni  scarlatine,  ni  fièvre  typhoïde.  Enfance  délicate,  maladive.  A  12  ans, 
M...  entre  dans  une  boulangerie  comme  apprenti  et,  au  bout  de  six  mois,  est  obligé  dt 
quitter  ce  métier,  trop  dur  pour  lui.  Vers  cette  époque,  on  lui  fit  remarquer  que  son 
épaule  droite  se  déviait  II  vient  à  Paris  où,  pendant  six  mois,  il  fait  le  métier  de  garçon 
de  café  :  il  se  rappelle  nettement  avoir  ressenti,  à  ce  moment,  des  douleurs  vagues,  non 
persistantes,  dans  l'épaule  droite  et  de  la  gêne  dans  les  mouvements  du  bras  droit.  Il 
entre  alors,  comme  garçon,  chez  un  marchand  de  vin  et  supporte  assex  bien  les  fatigues 
du  métier. 

Les  années  suivantes,  il  n'éprouve  pas  de  troubles  notables  de  la  santés  en  dehors  de 
quelques  rhiunes  passagers.  La  scoliose  était  alors  nettement  constituée. 

A  10  ans,  le  malade  remarque,  au  niveau  de  la  fiice  antérieure  de  sa  joue  gauche,  au- 
dessous  de  Torbite,  une  tuméfaction  douloureuse  qui  augmente  peu  à  peu  et  finît  par 
donner  lieu  A  la  formation  d'une  fistule,  par  laquelle  s'écoule  chaque  jour  un  peu  de  pus. 
Six  mois  après  le  malade  se  décida  i^  se  faire  opérer,  et  Ton  pratiqua,  aux  Quinze- Vingts, 
un  grattage  et  un  curettage  du  foyer  d'ostéite  maxilladre. 

Dans  les  premiers  jours  de  février  1900,  les  douleurs  dorso-scapulaires  droites  augmen- 
tèrent, de  la  fiiiblesse  dans  les  membres  apparut  et  M...  entra  à  Thôpital. 

État  actuel,  —  M.. .  est  un  grand  jeune  homme  pâle,  assez  bien  musclé,  qui  se  plaint 
de  faiblesse  générale,  de  fatigue  facile,  surtout  dans  les  jambes,  de  douleurs  dorsales, 
scapulaires,  dMnappétence  et  d'essouffiement,  de  palpitations,  etc. 

On  constate  l'existence  d'une  tuméfaction  circonscrite  de  lafa/ie  antérieure  du  maxillaire 
supérieur  gauche,  au  niveau  de  laquelle,  au  fond  d'une  dépression  irrégulière  due  au  grat- 
tage chirurgical  récent  de  la  lésion  osseuse,  existe  une  petite  fistulette  violacée,  dont 
l'orifice,  quelque  peu  bourgeonnant,  est  recouvert  de  quelques  croûtelles  jaunâtres,  méli- 
cériques,  stratifiées,  formées  par  le  pus  desséché.  Le  curettage  du  maxillaire  date  de  deux 
mois. 

La  scoliose  vertébrale  est  dirigée  du  raohis  cervical  au  rachis  lombaire,  suivant  une 
courbe  à  grand  rayon,  à  convexité  droite,  dorsale. 

L'examen  des  viscères  dénote  seulement  une  légère  submatité  au  sommet  droit,  avec 
atténuation  du  murmure  vésiculaire,  et  quelque  rudesse  respiratoire  dans  les  régions  sous- 
claviculaires.  Pas  de  phénomènes  humides. 

Bien  à  noter  dans  les  autres  organes.  Ni  sucre,  ni  albumine  dans  les  urines. 

Le  malade  se  plaint  surtout  de  douleurs  vertébrales  dorso-'Iombaires  et  scapulaires  à 
droite  et  d'une  grande  faiblesse  dans  les  membres  inférieurs.  Ceux-ci  ne  présentent  à 
Texamen  aucune  lésion  périphérique.  Les  réflexes  superficiels  et  profonds  n'offrent  paf 
de  modifications  bien  accusées. 

Il  existe  dans  les  membres  inférieurs,  non  seulement  une  diminution  marquée  de 
Véwrgie  motrice^  mais  encore  des  troubles  subjectifs  de  ,  la  sensibilité,  sous  forme  de 
douleurs  bilatérales,  intermittentes,  lancinantes,  irradiées  de  haut  en  bas,  qui  tourmentent 
le  malade  surtout  la  nuit.  Il  y  a,  de  plus,  de.  la  constipation.  A  la  marche,  la  faiblesse 
des  membres  inférieurs  se  trahit  aussitôt  par  une  fatigue  rapide  et  l'obligation  de 
s'asseoir. 

Bn  présence  de  ces  symptômes,  des  lésions  anciennes  d'ostéite  tuberculeuse  du  maxillaire 
supérieur,  des  altérations  de  la  sonorité  pulmonaire  et  de  la  respiration  du  sommet  droit, 
et  des  antécédents  du  malade,  on  porte  le  diagnostic  de  maX  de  Fott  probable,  chea  un 
jeune  homme  déjà  atteint  de  tuberculose  osseuse  récemment  opérée.  Traitement  :  viande 
crue,  injections  sous-cutanées  de  cacodylate  de  sodium,  repos  au  lit.- 

Quelques  jours  après,  brusquement,  un  matin,  le  malade,  qui  s'était  levé  pour  aatis&ire 
un  besoin,  s'a£faiBse  sur  ses  jambes  et  tombe.  On  le  porte  dans  son  lit,  où  l'on  constate 
l'apparition  d'une  paraplégie  motrice  flasque,  presque  complète.  Les  jours  suivants,  trèâ 
rapidement,  la  paralysie  atteint  le  degré  maximum,  et  le  malade  est  immobilisé  au  lit 
définitivement. 

Paralysie  flasque  absolue  :  abolition  des  réflexes  rotaliena.  Jtétentimi  vésieale  et  rectale  : 
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U  fikQt  Booder  le  malade  deux  fois  par  jour.  Quelques  dou- 
leurs BpmUnÊes,  irradlËes  dans  les  membreB  infËrieure  : 
djtuthégie  (retard  à  la  piqûre)  de»  deux  cotée,  surtout 
pronoacèe  aux  iambes.  T/iernui-aneHhaie,  irrËguliëremeDt 
répartie,  en  placards,  surtout  du  cStË  droit. 

Le»  jours  sui  van  u,  apparaissent  dea  Ironblet  vaM-inotfvrs 
(cyanose  et  œdème  des  pieds)  técrHoireë  (sueurs  buï  pied», 
Bécharcsse  des  jambes)  et  trophiqiut  {œdème  aaoeodaat  des 
membres  tufËrieurs,  6tat  de  la  peau). 

L'état  des  sympl^mes,  durant  quelques  SAmaines,  reste 
statioDDMre  ;  malgré  toutes  lea  précautions  prises  pour  le 
cathétérisme, I'ib/'''''""'  vétieaU bb  ré^Jle  parle  troubledes 
urines,  qui  deviennent  muco-puruleutes.  Un  mai,  appa- 
raissent des  etfkaret,  au  sacrum  d'abord,  et,  les  sem^nes 
suivantes,  de  chaque  côU,  aux  régions  rétro -trochanté- 
riennes.  1,'amyotrophie  dea  jambes  et  des  cuisaes,  déjà 
manifeste  depuis  quelques  semaines,  est  maiotenaiit  maa- 
qnée  par  une  in^tration  œdiiaaleaie ,  dure,  dilate,  bila- 
térale, remontant  jusqu'au!:  bourses,  aux  lombes  et.&  l'b)' 
pogastre.  La  peau  des  cuisses  est  llese  et  luisante  ;  celle  des 
jambes  sèche  et  rugueuse  ;  Il  existe  aux  pieds  de  la  eyofncK, 
aux  jambes  du  rt/roidittemeni. 

L'état  général  décline:  de  nouvelle*  e»eharei  se  forment, 
en  juillet  et  août,  aux  talons  et  au  niveau  de  l'angle  Intérieur 
de  l'omoplate.  Les  anciennes  escharea  sont  devenues  très  ^' 
profondes,  mettant  à  nu  les  aponévroses  et  les  maasea  mus- 
culaires, et.  plus  tard,  jusqu'aux  troncs  des  nerfs  scintiqucs, 
et  au  squelette  sacré.  BIleBdéterniIneatde  la/tVrrc.ik  grandes 
oscillations  vespérales,  et  des  phénomènes  de  résorption 
toxique  :  le  malade,  pâle  et  émacié,  est  sujet,  par  accès,  A 
an  léger  Bubdélire  tranquille  ;  dans  l'intervalle,  Yétat  mental 
ftl  allez  bon,  et  complètement  Inconscient  de  la  gruvilé  de 
la  situation.  Il  n'existe  d'ailleurs  pasde  douleurs  véritables.  ^^ 
Les  membres  supérieurs  sont  libres,  et  l'examen  des  vis- 
cères ne  dénote  aucune  aggravation  des  lésion'  pulmouaircs- 

Dansle  mois  de  juillet,  le  malade,  le  service  étant  évacué, 
passe  de  la  salle  Louis  (service  des  chroniques)  à  la  salle 
Cruvellbier  (service  du  D'  Hirti).  En  septembre  et  en 
octobre,  l'élat  s'aggrave  progressivMnent  ;  le  malade  s'agite 
un  peu,  sous  l'influencH  de  vagues  et  inconsistantes  idéet  de 
periécvliim.  On  observe  des  sccËa  de  tachycardie  (P.  160), 
de  dj/tpnée,  et  la  mort  survient  vers  le  milieu  du  mois  de 
novembre  190O. 

L'évolution  clinique  des  phénomènes  médullaires  avait 
duré  au  plus  dix  mois. 

N  âcsoPBiB. — Tout  l'intérêt  des  lésions  se  concentre  dans 
la  moelle.  Our  et  péricarde  sains  ;  encéphale  sans  altéra- 
tions macroscopiques.  Fine  gras,  pesant  I,1S0  gr.,  et  présen- 
tant sur  sa  face  convexe  un  gros  tubercule.  Bote,  pSIe  et 

Fia.  1.  —  A.  Moelle  dorao-lombaire.  Face  4>osténeure. 
Hématome  épidural:  pachy méningite.  Au-dessous,  bosse- 
lure latérale  formée  par  la  saillie  des  cordons  postérieurs. 

B.  Coupe  transversale  pratiquée  H  la  hauteur  du  trait 
(£K  dorsale)  montrant,  au  niveau  de  la  face  antériitiire  de 
la  moelle,  l'épaisseur  de  la  virole  pachymÉningée  et 
l'hématoma  sus-dure-mërîen. 
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BclëTOïée,  avec  de  la  périeplénite,  et  pesant  170  in*-  ite><w  pUee,  pesant  eoMmble  315  gr, 
Captulen  mrrénalei  DomuUea.  Les  pouminu  préseotent  tous  deux,  Aleuri  lommeta,  qoelquci 
tubercolea  dissâmiaÊe  ;  à  droite,  adhireneea  ptenral/ii  au  sommet.  ScotîoM  domle  A  oonvexité 
droite.  Léger  de)(ré  de  lordose  lombiùre.  EBcharce  eitrSmement  profondes.  Le  foyer  tro- 
chantérien  gauche  a  ouvert  l'articulation  cozo-fémorale  1  des  deoz  cOtéB,  sont  miw  i  nu  les 
aerfi  BoioUquei  ;  au  milieu  le  sacrum. 

Lorsque  le  canal  rachidien  est  ouvert,  oo  constate  l'existence  d'un  vaite  kiwuttome  épi- 
4ttcralq\û  occupe  les  faces  postéro-tatËraleB  de  la  moelle  donale  inférieure. 

A  ce  niveau,  lut  méninge»  hypertrnpkUst  et  lympkyiifi  enserrent  la  moelle  dans  one  gaine 
résistante  et  inégale  r^ui  atteint  sa  plus  grande  épaisseur  i,  la  face  ventrale. 

Aprèa  incision  du  fourreau  méningé,  qui  s'étend  sur  une  longueur  de  4  oentimètres,  I» 


face  poatCricure  de  la  moelle  apparatt  assez  inégale  ;  déprimée  par  l'hématome,  elle  pré- 
sente un  peu  plus  bas  et  iL  droite  une  hoateîvre,  d'abord  priie  pour  une  tumeur  sessile. 
A  ta  réKlon  dorsale  supérieure,  au  niveau  de  la  scoliose,  I»  moelle  est  fortement  încurTê*> 

Le  raehU  est  enlevé  ;  les  corps  ?ertébrani  sont  8cié«  :  ile  ne  présentent  poM  la  moindre 


EXAl 


14  HiSTOLOaiQUE.  —  La  moelle  est  fixée  partie  dans  le  formol  A  10  p.  V»\ 
piirtîe  dans  le  bicbromnte  de  potasse.  Quelques  fragments  de  méninges  sont  Siée  diuu 
le  sublimé  alcoolo-acétique. 

L'étude  des  coii[ies  montre  qu'il  s'agit  essentiellement  A'-aae paeky-taé*iug«~my^ite 
diJTme  à  prédoiniiiance  dareB-lombaîTc . 

A  la  région  dorsale  inférieure,  au  niveau  de  rhématome  et  de  la  pachyméningite,  la  moelle 
est  presijue  complètement  détruite  et  méconnaissable  sur  la  coupe.  C'eat  un  foyer  de  nêeroK 
dans  lequel  il  est  impossible  de  distinguer  la  substance  grise  de  la  substMice  bluiche. 

Plus  bas,  au  niveau  de  la  bo!<se!ure  dfjâ  signalée,  les  lésionSi  quoique*  profimd**,  sont 
molni  avaneéM  et  partant,  d'uof  étude  plus  luggMttve. 
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Létimu  miduttairei.  Ce  qui  fnppe  na  premier  abord,  o'eit  t»  dirioeation  de  la  luiitaiîee 
çrite  qui  appamtt,  mrtont  dans  les  comee  poelérleuces,  dëformËe,  dâplaoëe,  dûaooiée  par 
sndnàtB  st  Ugèremml  kypertrephiia  eD  d'nutreg  poiata. 

Lef  comea  lont  aa^ËtriqneBi  la  corne  potérienre  gauche  e«t  dissociée  ;  la  oolonne  de 
Clarke  n'y  e«t  pas  viiible. 

La  corne  droite  présente  des  bosselaras  irrêguliirea  qui  la  déforment,  BQrtout  &  la  partie 
Interne.  D'une  façon  génénle,  il  semble  bien  résulter  de  l'ansembla  des  changamenta 
apportés  à  la  disposition  et  an  volume  de  ces  cornes  par  le  prooesaus  morbide,  une 
augmentation  de  surface,  appréciable  sur  les  coupes,  qui  paratt  traduire  ane  certaiiœ 
hypertrophie  irrégidière  de  la  subttanee  grite.  La  dislocation  générale  dea  substances 
s'oppoae  &  une  affirmation  sans  réserves  de  l'existence  de  cette  hypertrophie. 


Fia.  3,  —  Coupe  de  la  pachy méningite.  En  bas,  faoa  méduil^r*.  (InSItration  embryon- 
naire et  oongsetion);  au  milieu,  roua  fibrillaire.  En  haut,  face  raobïdienne  (à  gauche, 
loyer  hémorrbagique  et  cellules  gfsntee  ;  à  drdte,  Ilots  nécrotiques). 

I«  nthitaiHee  blanehe  des  cordons  postérieurs  est  semée  d«/of«ri  néeratiguei  et  himor- 
rhagiquet.  La  topographie  en  est  très  Irrégulière  :  on  aperçoit  sur  quelques  coupes  de 
petiti  foyers  de  myélite  cavitaire  sitaês  à  la  base  de  la  oome  postérieure.  Ces  différents 
loyers  ne  paraissent  pas  en  relation  directe  avec  un  processus  anatomique  saisissable  (lésions 
vaeculaires,  formations  nodulaires,  présence  de  bacillesl- 

Lee  litiont  diginératitei  eyitématique»,  qu'on  ne  peut  distinguer  des  lésions  diffuses  an 
niT«au  même  du  foyer,  s'apprécient  A  Ilnspeotion  des  segments  mËduIlairea  éloignés  : 
sclérose  des  cordons  de  Qoll  et  de  Burdach  dans  la  moelle  dorsale  moyenne,  des  cordons 
de  Ooll  seulement  dans  la  moelle  dorsale  supérieure;  sclérose  pyramidale  bilatérale  dans 
la  moelle  lombaire  inférieure. 

On  aperçoit  également,  un  peu  au-dessus  du  foyer  maximum  des  lésions  méningées, 
one  zone  narginale  de  lelérote  légère  limitée  à  la  périphérie  du  segment  médullaire  et  qui 
noua  p«iaft  être  en  rapport  avec  l'itaprégnatio»  toxique  de  lapiriphirie  de  la  moelle  par 
Ui  pTodniti  émanét  du  tojtx  tnberonUiût 
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Lésions  épendy  maires.  —  Ân-deBsons  du  foyer  dorao-lombaire,  la  Iqmîère  de  rêpeiid7i&£ 
est  réduite  à  une  simple  fente  linéiûre. 

Au-dessus  du  foyer,  elle  est,  au  contraire  dilatée  et  parfois  irrégulièrement.  On  troarc 
dans  la  oayité  des  coagulums  albumineuz,  des  leucocytes  (lymphocytes)  et  quelques  ^obulrr 
rouges.  Par  endroits,  il  paraît  y  avoir  eu  prolifération  des  cellules  de  revêtement,  fini. 
augmentées  de  nombre  et  tassées  les  unes  contre  les  autres,  forment  des  bourgeons  qo; 
pénètrent  dans  Tintérieur  du  canal.  Au  voisinage  du  canal  et  surtout  en  arrière  de  lui.  ol 
peut  voir,  d'une  façon  constante,  une  congestion  intense  de  la  substance  grise.  Par  plsuces^  ol 
observe  une  effraction  de  la  paroi  épendymaire  ;  mais  jamais  une  communication  envr^ 
les  cavités  épendymaire  et  médullaires  pathologiques. 

Lésions  méningées,  —  Sur  la  coupe  transversale  des  méninges  hypertrophiées  et  sym- 
physées,  on  constate  l'existence  de  trois  zones  différentes,  faciles  &  distinguer  :  dans  la  zooe 
interne  en  contact  avec  la  moelle,  on  voit  de  nombreuses  cellules  rondes  et  quelques 
vaisseaux  remplis  de  sang;  dans  la  zone  moyenne,  la  plus  étroite  des  trois,  il  n*y  a  qne  de» 
faisceaux  conjonct\fs  sans  la  moindre  vascularisation  ni  la  moindre  infiltration  anormales, 
La  lone  externe,  de  beaucoup  la  plus  étendue,  nous  offre,  outre  la  congestion,  de  la  nê^for. 
mation  vaseulairCy  de  V infiltration  embryonnaire,  quelques  grands  foyers  de  nécrose  et 
qvLélqvLes  grandes  hémorrhagies  ;  les  hémorrhagies  superficielles  prenaient  part  à  la  oonsti- 
tution  de  l'hématome  épidural  précédemment  décrit. 

Enfin,  nous  trouvons,  dans  la  partie  superficielle  de  la  sone  externe,  quelques  tfeUulrs 
géantes  dAUB  lesquelles  et  au  voisinage  desquelles  nous  avons  pu  déceler  le  baeiUede  Xock. 
que  nous  avons  vainement  recherché  dans  les  différente  foyers  médullaires. 

Notons,  en  terminant,  l'intégrité  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  aux 
régions  cervicale  et  dorsale  supérieure.  Les  seiatiques,  au  niveau  des  escharea,  présen- 
taient des  lésions  intenses  de  névrite  interstitielle^  d'origine  infectieuse  directe. 

REFLEXIONS.  —  Cette  observation  présente  un  double  intérêt,  clinique  et  cmato- 
mique. 

Au  peint  de  vue  cUmque,  on  peut  constater  la  coïncidence  d'une  déviatian  geoUo- 
tique  du  rachis  et  d'une  pachy méningite  avec  lésions  médullaires,  sans  altérations  bacil- 
laires des  vertèbres,  chez  un  adolescent  porteur  d'une  ostéite  tuberculeuse  du 
maxillaire  :  cette  coïncidence  réunissait  sur  le  malade  tous  les  éléments  d*une 
erreur  de  diagnostic,  qui  a  en  effet  été  commise  par  la  plupart  d'entre  ceux  qui 
ont  examiné  le  sujet,  et  Tout  déclaré  atteint  de  mal  de  Pott.  La  nécropsie  a 
démenti  ce  diagnostic,  en  révélant  l'intégrité  du  squelette  vertébral,  la  nature 
scoliotiquc  de  la  déviation  et  l'autonomie  locale  du  processus  méningomyéli- 
tique  tuberculeux,  secondaire  à  d'autres  foyers  similaires  (maxillaire  supérieur, 
poumons).  Il  est  permis  de  supposer  que  l'altération  acoliotique  du  rachis,  par  la 
déviation  qu'elle  imprimait  à  la  moelle,  n'a  peut-être  pas  été  étrangère  à  la  loca- 
lisation secotidaire  de  l'infection  tuberculeuse  sur  V appareil  méningo-spinal. 

Cette  méningomyèlite  transverse  a  été  aussi  très  remarquable  par  la  soudaineté 
presque  apoplectiforme  de  son  début,  qui  s'est  annoncé  par  le  brusque  effondrement 
du  malade  sur  lui-même,  et  a  été  presque  aussitôt  suivi  d'uhe  paralysie  absolue  ; 
par  Vacuité  et  la  rapidité  d'évolution  des  accidents  ;  par  la  précocité  et  la  profondeur 
des  troubles  trophiqnes.  Enfin,  lorsqu'on  rapproche  le  caractère  éminemment  iropkique 
de  la  paraplégie  et  les  troubles  thermo-esthésiques  observés  au  cours  de  son  évolution, 
des  lésions  de  légère  dilatation  épendymaire  et  de  myélomalacie  cavitaire  relevées 
dans  la  moelle,  on  ne  peut  pas  ne  pas  saisir,  dans  ce  processus  anaiomocli- 
nique,  les  éléments  d'une  ébauche  d^  syndrome  syringomélique,  que  vient  encore, 
par  une  coïncidence  vraiment  curieuse,  compléter  l'existence  d'une  scoliose  ver- 
tébrale concomitante. 

Au  point  de  vue  anaiomique,  notre  observation  vient  à  point,  pour  figurer  parmi 
celles  qu'ont  publiées  récemment,  après  les  études  déjà  anciennes  du  professeur 
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Raymond  (1),  sur  le  processus  évolutif  et  la  nature  si  polymorphe  des  lésions  de 
ménîngomy élite  tuberculeuse,  MM.  Dejerine  et  Théohari  (2),  Philippe  et 
Cestan(3),  Thomas  et  Hauser  (4),  Long  et  Macbard  (5),  Oddo  et  Olmer(6)»  sans 
parler  des  travaux  si  considérables  des  auteurs  plus  anciens  sur  Tanatonue 
pathologique  des  myélites  pottiques.  Il  résulte  de  tout  cet  ensemble  d'études  une 
notion  fondamentale,  à  laquelle  notre  observation  apporte  une  confirmation  docu- 
mentaire péremptoire  ;  c^ est  V indépendance  relative  des  lésions  vertébrales  et  des  lésions 
inéningomédtdlaireSf  dans  la  tuberculose  spinale.  Daps  notre  cas,  le  contraste  est  sai- 
sissant: pas  de  lésions  osseuses,  et  lésions  méningoméduUaires  maxima. 

Notre  observation  présente  une  frappante  analogie  avec  celle  de  Thomas  et 
I Inuser  :  dans  les  deux  cas,  il  s'agit  de  malades  d'une  vingtaine  d'années,  sco- 
lie  tiques  depuis  Tâge  de  10  à  12  ans,  atteints  de  lésions  tuberculeuses  des  pou- 
mons, morts  paraplégiques,  après  avoir  présenté  des  troubles  thermo-esthésiques 
et  chez  lesquels  la  nécropsie  a  révélé  :  l'indépendance,  absolue  ou  relative,  de  la 
méningomyélite  bacillaire  et  de  la  tuberculose  vertébrale,  la  non  adhérence  de  la 
dure-mère  enflammée  au  squelette,  l'interposition  entre  la  méninge  et  la  paroi 
rachidienne  d'exsudats  hémorrhagiques,  et  enfîn  l'existence,  dans  la  moelle,  de 
cavités  pathologiques  extra-épendymaires  d'origine  nécrotique.  L'existence  de 
ces  cavités,  déjà  signalée  par  de  nombreux  auteurs  (Strûmpell,  Elliot,  Schmaus, 
Hosenbach  et  Schtscherback,  Dejerine  et  Théohari,  Thomas  et  Hauser)  était, 
'dans  notre  cas.  consécutive  à  la  liquéfaction  nécrohiotique  des  foyers  myélomalaciques^ 
sans  relation  directe  avec  un  processus  anatomique  saisissable  (formations  nodu- 
laires,  amas  bacillaires,  lésions  vasculaires)  et  probablement  ô!origine  toxique. 

La  cavité  épendymaire  était,  au-dessus  du  foyer  de  myélite  transverse,  nette- 
ment déformée  et  dilatée;  et  les  parois  présentaient  des  lésions  irritaUves  (gonfle- 
ment trouble  et  proliférations  cellulaires),  en  un  point  même,  une  effraction paiho' 
logique.  Il  y  avait  la  donc  un  processus  d'épendyniite  ectasique,  dont  l'existence 
est  intéressante  à  rapprocher  des  conclusions  de  Guillain  (7),  assimilant,  en 
pathologie,  le  canal  de  l'épendyme  à  un  canal  lymphatique  à  circulation  ascen- 
dante, et,  par  suite,  à  une  voie  collectrice  drainant  les  produits  morbides  médul- 
laires ;  notre  constatation  vient  à  Tappui  de  cette  hypothèse. 

L'existence  de  ces  cavités  médullaires  (dilatation  de  l'épendyme  et  formations 
lacunaires  pathologiques)  jointe  à  l'existence  de  la  pachyméningite  et  de  la  sco- 
liose vertébrale,  ébauche  un  processus  anatomique  de  syringotnyélie  qu'il  est  intéres- 
sant de  rapprocher  de  l'esquisse  du  syndrome  clinique  analogue  présenté  par  le 
malade  (paraplégie  avec  troubles  thermo-esthésiques,  scoliose).  Il  semble  que 
ces  constatations  autorisent  à  entrevoir  la  possibilité  de  la  pathogénie  toxi- 
infectieuse  et  tuberculeuse  de  certaines  formes  de  syringomyélie,  envisagée  non 

(1)  Raymond.  Des  différeutes  formes  des  leptomyélites  tuberculeuses.  Revue  de  méde- 
eine,  1886. 

(2)  DiSJEBiNB  et  Théohabi.  Journal  de  physiologie  et  de  pathologie  générales,  mars  1899. 

(3)  Pbilifpb  et  Cbstan.  Principales  formes  histologiques  et  histogenèse  de  la  myélite 
tuberculeuse.  Soc.  de  neurologie^  décembre  1899. 

(4)  Thomas  et  Hauseb.  Cavités  médullaires  et  mal  de  Pott.  Bévue  neurologigne, 
15  février  1901. 

(5)  LoVQ  et  Maohabd.  Contribution  à  Fétude  des  causes  de  la  paraplégie  dans  le  mal 
de  Pott.  Revue  de  neurologie^  15  avril  1901. 

(6)  Oddo  et  Olmbb.  Note  histologique  sur  les  myélites  tuberculeuses.  Sœ.  de  neuro- 
logie,  18  avril  1901. 

(7)  G.  Guillain.  La  circulation  de  la  lymphe  dans  la  moelle  épinière.  Sœ,  de  neun^ 
logie^  9  nov.  18Q9. 
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comme  une  maladie,  mais  comme  un  processus  anatomo-clinique,  comprenant 
toutes  les  variétés  (syringomyélies  vraies  ou  pseudo-syringomyélies)  (l)des  lésions 
cavitaires  intramédullaires,  capables  de  déterminer  le  syndrome  syringomyéltqne. 

La  prédominance  extrême  des  Unona  fibreuses  et  hèmorrhagiqueB  (hématome  épi- 
dural)  dans  le  processus  pachyméningitique,  est  intéressante  à  opposer,  dans 
notre  observation,  à  l'absence  des  lésions  caséeuses,  si  fréquemment  constatées 
dans  la  tuberculose  des  méninges  rachidiennes  :  rapprochées  des  liions  de  nétrote 
dans  la  moelle,  ces  lésions  hémorrhagiques^  dans  les  méninges,  traduisent  ici  la 
prédominance  d'action  des  •  toxines  nécrosantes  et  vaso-dilatatrices  de  rinfectioa 
bacillaire,  sur  l'appareil  méningo-spinal. 

Notre  observation  se  range  donc  dans  la  série  continue  des  lésions  si  poly- 
morphes de  la  tuberculose  méningo-médullaire,  comme  un  un  type  anatomo- 
clinique  assez  intéressant  de  pachyméningomyélite  bacillaire  hémorrhagique, 
nécrotique  et  lacunaire,  ayant  déterminé,  indépendamment  de  tout  mal  de  Pott, 
un  syndrome  paraplégique  apoplectiforme  subaîg^,  avec  troubles  trophiques 
et  thermo-esthésiques,  en  rapport  avec  le  siège  et  la  nature  des  lésions. 

XXIX.  —  Gommes  Ssrphilitiques  au  cours  du  Tabès,  par  M.  Georges 

Gasnb. 

On  croit  généralement  qu'il  est  rare  de  voir  évoluer  chez  les  tabétiques  des 
accidents  syphilitiques  spécifîques.  Les  auteurs  classiques  n'en  parlent  pas  au 
chapitre  des  complications  de  l'ataxie  locomotrice,  exception  faite  pour  certaines 
lésions  méningées  ou  artérielles  des  centres  nerveux  que  M.  le  professeur  Ray- 
mond, en  particulier,  a  bien  mises  en  relief  à  plusieurs  reprises  dans  ses  leçons. 
Dans  le  cours  des  années  que  nous  avons  passées  à  la  Salpêtrière  à  la  clinique 
de  M.  le  professeur  Raymond,  soit  comme  interne,  soit  comme  chef  de  clinique, 
le  nombre  des  tabétiques  que  nous  avons  observés  est  considérable,  de  nom- 
breuses autopsies  ont  été  faites  par  M.  le  D^  Philippe,  chef  de  laboratoire,  nous 
ne  nous  rappelons  pas  avoir  vu  ou  soigné  des  lésions  syphilitiques  de  la  peau, 
des  muqueuses  ou  des  organes,  ni  en  avoir  constaté  sur  la  table  d*amphithédtre. 

81  d'autres  ont  été  plus  favorisés  à  cet  égard,  je  trouve  dans  le  fait  même 
qu'ils  ont  publié  leurs  observations  la  preuve  de  l'intérêt  qu'ils  attachaient  à  une 
constatation  qui,  certainement,  leur  semblait  anormale. 

Nous  avons  pu  recueillir  en  un  court  espace  de  temps  trois  observations  où 
sont  notés  à  la  fois  le  tabès  et  des  lésions  spécifiques  incontestables,  deux  sont 
tirées  du  service  de  M.  le  professeur  Fournier^  la  troisième  est  due  à  robligeance 
de  mon  collègue,  le  D'  Cestan,  qui  m'a  succédé  comme  chef  de  clinique  à  la 
Salpêtrière,  auprès  de  M.  le  professeur  Raymond. 

Obs.  1,  —  Charles  L...,  41  ans,  employé  de  commerce. 

Antécédente  héréditaires,  —  Père  mort  de  la  poitrine  STâge  de  45  ans. 

Mère  morte  à  50  anad'ataxie  locomotrice,  diagnostiquée  par  plusieurs  médecins  et  carac- 
térisée en  efifet  par  les  signes  classiques.  Elle  n'a  eu  qu'une  grossesse,  jamais  de  fausse 
couche,  du  moins  au  dire  du  malade. 

AntéoédentfjfersomieU,  —  Le  malade  ne  sait  rien  de  sa  première  enfance  qui  paraît  avoir 
été  normale.  On  disait  seulement  qu'il  était  mou  et  lymphatique.  Il  a  en  la  rougeole  vers 
r&ge  de  3  ou  4  ans. 

(1)  Philippe  et  Obebthitb.  Classiflcation  des  oavités  pathologiqnet  intramMolfadrw 
8oo»  dâ  neuroloffie,  janvier  1900* 
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Bxempté  comme  fils  de  veuve,  il  a  fait  deux  fois  vingt-huit  jours,  une  fois  treiie  jours 
dans  les  meilleures  oonditions. 

Il  a  eu  une  blennorrhagie  vers  Tâge  de  20  ans,  blennorrhagie  qui  n'a  guère  guéri  qu'à 
25  ans. 

En  1886,1e  malade  a  eu  un  chancre  de  la  verge.  Le  chancre  siégeait  dans  le  sillon  balano- 
préputial  ;  il  a  été  diagnostiqué  chancre  induré,  s'accompagna  d'adénopathie  sans  suppu- 
ration et  fut  suivi  de  plaques  muqueuses  de  la  bouche  et  de  la  langue  qui  se  reproduisirent 
pendant  plusieurs  années.  Il  eut  en  outre  assez  fréquemment  du  psoriasis  palmaire. 

Signalons  un  abcès  de  la  marge  de  Tanus  ouvert  par  le  médecin  et  guéri  il  y  a  quatre  ans; 
cet  abcès  s'est  reproduit  de  nouveau  Tan  dernier  et  a  été  guéri  de  la  môme  façon. 

Marié,  sa  femme  a  fait  une  fausse  couche  et  semble  ne  pas  présenter  d'accidents 
spécifiques. 

< 

Déhut,  —  Le  malade  a  été  pris  il  y  a  quatre  ou  cinq  ans  de  douleurs  considérées  d'abord 
comme  des  douleurs  rhumatismales.  Ces  douleurs  n'avaient  aucun  caractère  de  rhumatisme 
et  présentaient  au  contraire  le  type  le  plus  net  des  douleurs  fulgurantes.  Elles  siégeaient 
dans  la  continuité  des  deux  membres  inférieurs  revenaient  par  périodes  d'exacerbation  de 
quinze  jours  à  trois  semaines^  forçaient  le  malade  à  s'arrêter,  s'atténuaient  ensuite,  mais 
pour  se  montrer  souvent  d'une  manière  inopinée  et  rapide  dans  le  courant  de  la  journée. 
Elles  persistent  encore  aujourd'hui  mais  sont  peu  accentuées  et  peu  fréquentes. 

En  même  temps  qu'apparaissaient  les  douleurs,  la  miction  devenait  difficile.  Le  malade  crut 
qu'il  avait  un  rétréciBsement,  le  médecin  l'a  sondé  et  n'a  rien  trouvé  ;  un  autre  crut  per- 
cevoir un  léger  degré  de  rétrécissement  et  conseilla  au  malade  de  se  sonder ,  oe  que  celui-ci 
fit,  mais  toujours  avec  la  plus  grande  facilité  et  sans  jamais  provoquer  la  moindre  douleur. 
Aujourd'hui,  ces  mêmes  troubles  persistent;  ils  sont  caractérisés  par  une  légère  inconti- 
nence (la  chemise  est  mouillée  une  fois  la  miction  volontaire  terminée)  et  aussi  par  un 
certain  degré  d'anesthésie  du  besoin  de  la  miction  ;  le  malade  décrit  très  bien  cet  émous- 
sement  de  la  sensibilité  spéciale  de  la  vessie,  il  est  obligé  de  penser  à  uriner,  sans  quoi  il 
resterait  une  journée  entière  lane  le  faire  et  cela  lui  est  arrivé,  alors  la  miction  est  difficile 
et  naturellement  très  abondante. 

Le  malade  a  aussi  remarqué  des  troubles  de  la  vision  qu'il  explique  mal  :  c'était  un  brouil* 
lement  des  objets  et  non  une  diplopie  nette  ;  ce  brouillement  revenait  souvent  après  le 
repas  et  disparaissait  au  bout  de  quelques  heures. 

Il  n'y  eut  jamais  de  douleurs  en  ceinture,  ni  de  sensations  spéciales  dans  la  face  ou  les 
membres  supérieurs. 

La  marche  a  toujours  été  normale  et  jamais  le  malade  n'a  été  gêné  par  aucun  trouble  de 
la  motilité,  pas  plus  aux  membres  supérieurs  qu'aux  membres  inférieurs.  Les  yeux  ouverts, 
tous  les  mouvements  commandés  se  font  avec  la  plus  grande  précision  ;  il  n'en  est  pas  de 
même  les  yeux  fermés,  et  bien  qu'U  n'y  ait  pas  de  signe  de  Bomberg  franc  lorsque  les  deux 
pieds  reposent  sur  le  sol,  la  station  à  cloche-pied,  qui  est  facile  les  yeux  ouverts,  est  impos- 
sible les  yeux  fermés. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  absolument  abolis,  il  en  est  de  même  du  réflexe  achilléen 
à  droite,  celui  de  gauche  persiste. 

Du  côté  de  la  face,  à  part  les  déformations  dues  à  la  tumeur  et  sur  lesquelles  nous  revien- 
drons, il  n'y  a  rien  à  noter  au  point  de  vue  de  h  n.otilité. 

La  sensibilité  objective  est  troublée,  surtout  au  niveau  des  cuisses  et  principalement  à 
droite,  dans  la  région  antérieure  et  interne  ;  elle  l'est  davantage  encore  dans  la  région  péri- 
néale.  Cette  sensibilité  est  très  diminuée,  surtout  pour  la  douleur,  au  niveau  des  deux  seins, 
sur  une  bande  transversale  large  à  peu  près  comme  la  main. 

Les  yeux  ont  conservé  aujourd'hui  leur  acuité  &  peu  près  normale  et  manœuvrent  bien  en 
tous  sens,  bien  que  le  droit  soit  légèrement  gêné  par  le  chémosis.  Les  pupilles  sont  contrac- 
tées et  tout  à  ûàt  immobiles  à  la  lumière  ;  elles  sont  paresseuses  à  l'accommodation.  L'ouïe 
est  normale. 

Les  viscères  n*ont  jamais  présenté  le  moindre  trouble  ;  cependant  le  malade  a  remarqué 
depuis  le  début  de  ses  douleurs  que  son  état  général  était  devenu  plus  mauvais  :  il  a  pâli, 
il  a  maigri,  il  est  bien  plus  faible  et  serait  incapable  des  efforts  qu'il  donnait  utilement 
ftutrvfoii. 
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Tous  ces  phénomènes  d'ordre  tabétique  inquiètent  peu  le  malade,  et  il  est  venu  oonsniter 
M.  le  professeur  Fournier  pour  un  accident  nettement  syphilitique,  une  ostéite  gommru?- 
du  frontal  et  de  la  partie  adjacente  du  temporal  du  côté  droit.  Cette  lésion  a  débnté  v. 
mois  d'août  1900,  provoquant  des  névralgies  violentes  dans  toute  la  région  en  même  tAC)> 
qu'un  gonflement  considérable  de  ce  côté  de  la  face.  Le  malade  croit  qu'il  a  une  ÛnxitA 
dentaire  et  se  fait  arracher  plusieurs  dents.  Le  mois  de  septembre  ve  passe  ainsi,  peu  à  \* 
le  gonflement  de  la  joue  disparaît,  mais  il  reste  au  niveau  du  sourcil  une  tumeur  qu*nn  médecin 
propose  d'ouvrir,  tandis  que  d'autres  diagnostiquent  une  exoetose  syphilitique  et  donnent  ûr 
riodure  de  potassium.  Le  traitement  est  mené  timidement,  la  tumeur  s'étend  et  finit  ps- 
s'ouvrir  le  24  janvier  1901.  Il  en  sort  du  pus  concret  et  bientôt  des  bourgeons  charnu» 
obturent  l'orifice;  la  dose  d'iodure  est  augmentée,  les  ouvertures  se  ferment,  l'améliora t>-. 
est  considérable.  Mais  vers  la  fin  d'avril,  il  se  produit  une  nouvelle  poussée  ;  celle-ci  se  por.r 
tout  entière  du  côté  de  l'orbite,  l'œil  est  projeté  en  avant,  les  paupières  sont  démesnrém^s: 
gonflées,  la  conjonctive  forme  un  énorme  ohémosis  autour  du  globe  oculaire,  l'œil  ^ 
gêné  dans  ses  mouvements  et  le  malade  voit  double .  Le  gonflement  gagne  encore  la  réjrlc: 
temporale,  de  nouvelles  ouvertures  se  produisent  et  las  phénomènes  de  compression  intn- 
orbitaire  disparaissent  en  grande  partie.  Aujourd'hui  nous  voyons  tonte  la  région  frontak 
externe  et  temporale  soulevée  par  une  tuméfaction  diffuse,  très  dure,  recouverte  d'une  p&\ 
rouge  tendue,  luisante,  présentant  des  cicatrices  rayonnées,  des  orifices  par  où  la  gomir<' 
s'est  antérierement  vidée  ;  il  persiste  encore  un  léger  degré  de  chémosis,  de  gonflemeDî 
.les  paupières  et  d'exophtalmie.  Le  malade  est  soumis  aux  piqûres  d'huile  grise  et  à  des  d<sef 
progressivement  élevées  d'iodure  de  potassium.  L'amélioration  est  notable. 

Obs.  il  —  m...,  46  ans,  charcutier. 

AntécéderUit  héréditaires,  —  Père  mort  d'acoident  dans  la  jeunesse  du  malade.  Mère 
morte  tuberculeuse. 

Une  sœur  est  morte  à  18  ans,  pendant  la  guerre  ;  un  frère  est  bien  portant. 

Antécédents  personnels,  ~~  Le  malade  dit  n'avoir  eu  aucune  maladie  d'enfance  ;  il  n'e^t 
pas  marié,  n'a  pas  d'enfants. 

n  ne  présente  aucun  signe  d'éthylisme. 

I  a  eu  la  syphilis  en  1878,  à  l'âge  de  28  ans  (chancre  induré,  plaques  muqueuses,  cou- 
ronne de  Vénus,  croûtes  dans  la  tête,  etc.).  Il  a  été  soigné  un  mois  à  l'hôpital  Ricord  p«r 
M.  Heurteloup,  et  n'a  jamais  repris  de  traitement  spécifique  jusqu'aux  accidenta  actaeU 
Il  a  cependant  présenté  à  deux   reprises  différentes,  en  1878   et  en   1879,  des  plaqaes  rao- 
queusei,mais  depuis  n'a  eu  aucun  accident  spécifique. 

Le  début  du  tabès  remonte  à  l'année  1889  ;  le  premier  phénomène  a  été  nmpossibiliir 
de  marcher  dans  une  cave  obscure,  et  à  cette  même  époque  est  apparu  le  premier  m&\ 
perforant  sur  le  côté  interne  du  gros  orteil  droit.  Un  deuxième  mal  perforant  se  montr? 
sur  le  petit  orteil  du  même  côté,  mais  il  guérit  complètement,  tandis  que  le  premier  c^ 
cesse  pas  de  suppurer  ;  l'os,  dit  le  malade,  était  usé  de  telle  façon  que  l'orteil  tournait  con- 
plètement  sur  lui-même  ;  on  l'amputa  alors  à  Lisieux. 

Les  douleurs  fulgurantes  sont  apparues  vers  l'année  1892-1893  ;  très  violentes,  elle» 
duraient  parfois  quarante-huit  heures  sans  répit,  revenaient  souvent,  tous  les  mois  ou  toi£ 
les  deux  mois,  parcourant  les  membres  inférieurs  de  la  fesse  jusqu'au  talon. 

La  miction  est  devenue  difficile  depuis  cinq  ou  six  ans,  et  le  malade  est  presque  Uy  ' 
à  fait  impuissant. 

II  n'y  eut  jamais  de  troubles  visuels  subjectifs. 

En  1895,  le  malade  tombe  de  la  hauteur  d'un  premier  étage  ;  il  est  difficile  de  savoir  qn^lU 
est  la  lésion  qui  en  résulta,  sans  doute  une  fracture  bimalléolaire  grave  avec  une  Uk* 
ecchymose  qui  mit  plus  de  deux  mois  à  disparaître.  On  parla  d'abord  de  simple  diasta^ij 
de  l'articulation,  puis  de  fracture  ;  on  lui  conseilla  l'amputation  de  la  jambe  et  finalemen: 
il  s'en  remit  à  un  rebouteur  qui  le  guérit  (?)  ou  du  moins  lui  permit  de  marcher  au  hyA 
d'un  mois  de  repos  et  de  compression. 

Entre  temps  le  malade  eut  des  accidents  cutanés  très  probablement  de  nature  spécifiqite. 
c'est  en  1890  une  ulcération  du  tiers  inférieur  de  la  jambe  guérie  en  huit  jours  à  Hontl^ur 
par  un  curé  à  l'aide  d'une  pommade,  puis  sur  le  cou-de-pied  un  mal  gris  et  quadrillé  comnn^ 
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le  la  peaa  de  crocodile,  qui  fut  soigné  trois  mois  à  l'hôpital  de  Lisieux  et  disparut  sous 
.*inâueiice  d'une  pommade  au  oalomel  donnée  en  cachette  par  Tinûrmier.  C'est  enfin  l'ul- 
iêratioo  actuelle  qui,  s'étant  montrée  d'abord  en  1896,  fut  guérie  en  six  semaines  par  M.  le 
>rofeaseur  Foumler,  récidiva  quatre  ans  après  et  guérit  cette  fois  en  quinze  jours,  mais 
pour  revenir  de  nouveau  en  avril  1901  ;  elle  est  aujourd'hui,  comme  nous  allons  le  dire,  en 
pleine  voie  de  guérison. 

Le  ijialade,  grand,  bien  développé,  le  teint  pâle  et  amaigri,  ne  se  plaint  absolument 
que  de  son  ulcération  de  la  cuisse. 

La  démarche  est   un  peu   saccadée,  talonnante,  mais  le  malade  s'arrête  dès  qu'on  lui 
commande  de  fermer  les  yeux,  le  signe  de  Bomberg  est  très  marqué. 

Les  réflexes  rotuliens  sont  absolument  nuls.  Les  pupilles  sont  immobiles  à  la  lumière,  et 
réagissent  à  l'accommodation . 

Il   n'y  a  ni  incoordination,  ni  troubles  de  sensibilité  cutanée  et  articulaire,  excepté  au 
niveau  du  pied  gauche,  cependant  le  réflexe  achilléen  est  aboli. 
Nous  avons  noté  déjà  les  troubles  de  la  miction. 

La  jambe  gauche  est  manifestement  raccourcie,  déplus  elle  est  considérablement  atrophiée 
et  porte  dans  sa  face  antéro-inteme  une  vaste  ulcération.  Celle-ci  siège  sur  une  peau  mince 
tenduey  luisante,  rosée  par  places,  ou  fortement  pigmentée  de  brun  ;  elle  s'étend  sur  une 
loQ'j^ueur  d'au  moins  dix  centim.,  présente  un  contour  irrégulier  et  sinueux,  des  bords 
légèrement  surélevés  recouverts  d'une  prolifération  épidermique  exagérée,  un  fond  bourgeon- 
nant coupé  en  deux  parties  par  un  pont  épidermique  de  nouvelle  formation,  indice  d'une 
réparation  active.  Celle-ci  se  manifeste  d'ailleurs  par  la  réduction  évidente  de  l'ulcère  qui 
e^t  bordé  tout  autour  d'un  bon  centimètre  de  peau  jeune  et  nouvellement  formée. 
Les  muscles  du  mollet  sont  atrophiés. 

La  sensibilité  est  nettement  diminuée  dans  toutes  ses  parties  et  si  le  tact  est  encore 
perçu,  la  piqûre  n'est  pas  douloureuse  non  seulement  sur  la  jambe  et  même  dans  les  deux 
tiers  inférieurs  de  la  cuisse,  mais  aussi  sur  tout  le  pied . 

Celui-ci  est  considértCblemeut  déformé.  Les  malléoles  sont  très  épaisses  et  éloignées,  le 
pied  dans  son  ensemble  parait  beaucoup  plus  petit  que  le  droit.  Il  est  rigide  comme  si  les 
os  du  tarse  efifondré  étaient  soudés  les  uns  aux  autres  :  il  est  probable  que  le  traumatisme 
n'a  fait  que  mettre  en  lumière  une  ostéo-arthropathie  tabétique.  Mais  l'attitude  des  orteils 
est  tout  à  fait  spéciale,  il  ne  s'agit  que  des  quatre  derniers  orteils  puisque  le  gros  a  été 
amputé  dans  l'articulation  métatarsienne,  la  cicatrice  en  est  d'ailleurs  parfaite  ;  le  petit 
orteil,  de  son  côté^  est  réduit  à  un  moignon  flasque  dans  lequel  on  ne  reconnaît  pas  les 
diverses  phalanges,  cela  résulte  du  mal  perforant  accompagné  d'un  gonflement  énorme  qui 
a  évolué  en  1889.  Les  trois  orteils  médians  étendus  dans  leur  articulation  métatarso-pha- 
langienne  ont  leur  première  phalange  horizontale  continuant  l'axe  du  métatarsien  corres- 
pondant, la  deuxième  phalange  fléchie  à  angle  droit  est  verticale  et  la  troisième  phalange, 
également  à  angle  droit  sur  la  précédente,  vient  se  loger  au-dessous  de  la  première  à  la  face 
plantaire  de  laquelle  elle  oppose  justement  sa  pulpe  plantaire. 

Les  mensurations  que  nous  avons  faites  montrent  que  du  bec  de  la  rotule  à  la  base  du  gros 
orteil  il  y  a  37  centim.  à  gauche  pour  39  adroite,  que  le  pied  gauche  n'a  que  12  centim.  de 
long,  tandis  que  le  droit  en  a  14,  qu'enfin  la  circonférence  de  la  jambe  gauche  diffère 
au  moins  de  4  à  5  centim .  dans  la  portion  médiane,  de  2  centim.  au-dessus  et  au-dessous 
du  mollet. 

Obs.  m.  —  Juliette  Cl...,  30 ans,  sage-femme. 

Antècèdeuti  héréditaires.  —  Père  mort  assassiné.  Mère  vivante  et  bien  portante. 

Une  sœur  morte  à  deux  ans  du  croup. 

Un  frère  bien  portant. 

Antécédents  personnels,  —  La  malade  a  été  chétive  jusqu'à  l'âge  de  sept  ans,  elle  a  eu 
des  convulsions  à  deux  ans  et  est  restée  très  nerveuse  et  très  coléreuse. 

Elle  a  eu  la  scsurlatine  et  la  rougeole. 

De  vingt  à  vingt-six  ans,  chaque  année,  la  malade  a  souffert  d'angines  violentes  (?). 

Elle  ne  se  rappelle  aucun  phénomène  de  syphilis.  Elle  a  fait  à  vingt  ans  une  fausse 
ooucbe  suivie  de  métrite.  Bile  a  totyo^u^  mené  une  vie  très  irrégulière. 
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En  1894,  appaninsent  les  premièrea  douleurs,  oe  sont  des  douleurs  landnaiites  rectales  «t 
vaginales  se  montrant  sous  forme  de  crises  de  dix  à  vingt  minutes  de  durée  et  rervenazit 
deux  &  trois  fois  par  jour.  Oes  crises  ont  duré  un  an  et  n'ont  pas  été  traitées  par  le  trai- 
tement spécifique. 

En  1896,  la  msdade  voit  trouble  d*abord  ;  puis  elle  a  du  strabisme  et  voit  doable.  Aax 
Quinze-Vingts  on  lui  donne  de  Tiodure  de  potassium  et  en  douce  jours  les  troablea  ocu- 
laires disparaissent. 

En  octobre  1896,  apparaissent  des  soubresauts  des  jambes,  puis  du  dérobement  pendant 
la  marche,  la  malade  tombe  à  plusieurs  reprises  dans  la  rue. 

Aujourd'hui  c^est  le  tableau  complet  du  tabee  à  la  période  d*ataxie  extrême,  l&k  criées 
douloureuses  se  succèdent  et  principalement  les  crises  ditoridiennes  très  pénibles,  fes 
troubles  de  la  sensibilité  cutanée,  articulaire,  musculaire  sont  énormes,  les  sphincters  aoct 
paralysés.  On  constate  bien  entendu  les  signes  de  Romberg,  de  Westphal,  d'Ârgyll  BobertsofL 

La  malade  attire  notre  attention  sur  la  cuisse  qui  parait  déformée  sans  qu'elle  poi^e 
préciser  Tépoque  du  début  des  tumeurs  qu'on  y  constate.  Ce  sont  des  gommes  sjphilitiquefi 
sous-outanées  déjà  ramollies  et  qui  ont  dû  être  ouvertes  au  bistouri. 

Dans  ces  trois  observations  une  première  question  se  pose,  qui  est  celle  de 
la  réalité  du  tabès  et  de  la  nature  spécifique  des  accidents  que  nous  avons 
relevés. 

Snr  ce  dernier  point  nous  n'insisterons  pas,  l'examen  objectif  vaut  ici  une 
constatation  anatomique  et  le  nom  seul  de  M.  le  professeur  Fournicr,  sous  l'inspi- 
ration de  qui  nous  faisons  ce  travail,  suffît  à  nous  garantir  de  toute  erreur. 

Mais  on  pourrait  objecter  que  nous  nous  trouvions  en  face  non  du  tabès  mais 
de  ces  formes  de  myélite  spécifique  limitées  aux  cordons  postérieurs  et  aux  racines 
postérieures  et  qui  simulent  à  s'y  méprendre  le  tabès  vrai.  Le  diagnostic,  en 
effet,  n'est  pas  toujours  aisé.  Cas  de  Oppenheim» Brasch,  Ëisenlohr,  etc. 

Faut-il  nous  arrêter  à  cette  objection  ?  Non,  et  le  grand  argument  que  nous 
opposerons,  parce  qu'il  est  justement  la  contre-partie  de  celui  qui  a  servi  à 
établir  (%tte  forme  spéciale  de  myélite  syphilitique,  sera  justement  ici  rinefficacité 
constatée  du  traitement  spécifique.  C'est  l'argument  le  plus  topique.  Mais  nous 
savons  aussi  que  Tépoque  d'apparition  et  la  succession  des  symptômes  tabéli- 
formes  ne  sont  pas  comparables  dans  les  deux  cas,  nous  savons  que  les  phéno* 
mènes  anormaux,  non  constatés  dans  nos  observations,  abondent  dans  les 
myélites  syphilitiques  où  la  systématisation  n'est  pas,  ou  du  moins  ne  se  main* 
tient  pas  longtemps  parfaite,  qu'on  peut  un  jour  ou  Tautre  déceler  l'atteinte  du 
faisceau  pyramidal,  la  méningite  rachidienne  douloureuse,  etc. 

Seul  le  tabès  vrai  permet  de  comprendre  l'histoire  de  Cl...  qui,  en  sept  ans, 
accumule  tous  les  signes  capitaux  de  l'ataxie  locomotrice  avec  la  luxuriance 
habituelle  de  ses  phénomènes  sans  qu'un  seul  fait  anormal  puisse  être  relevé, 
sans  qu'on  ait  jamais  obtenu  le  moindre  résultat  appréciable  du  traitement  spé- 
cifique maintes  fois  appliqué . 

Il  en  est  de  même  pour  les  deux  autres  sujets.  L...  a  des  douleurs  fulgurantes 
depuis  cinq  ans,  ces  douleurs  s'accompagnent  de  difficulté  de  la  miction,  d'anes* 
thésie  du  besoin  d'uriner,  de  troubles  oculaires  ;  il  a  de  l'abolition  des  réflexes, 
le  signe  d'Argyll  Robertson,  des  troubles  de  la  sensibilité  objective  au  niveau 
des  seins  et  de  la  région  périnéale.  Or  ce  malade  se  soigne  très  énerg^quement 
et  tous  ces  symptômes  sont  restés  immuables.  Nous  retrouvons  chez  M...  les 
douleurs  fulgurantes,  l'impuissance,  le  mal  perforant  et  la  triade  classique  des 
signes  de  Romberg,  de  Westphal,  d'Argyll  Robertson  et  depuis  douze  ans 
aucun  autre  signe  de  myélite  syphilitique  ne  s'est  montré. 

Nous  pouvons  résumer  en  quelques  mots,  nos  trois  observations  : 
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L...  a  eu  la  syphilis  en  1886,  il  a  ses  premiers  signes  de  tabès  en  1896,  et  fait 
en  1900  une  gomme  de  Tos  frontal. 

M...  a  eu  la  syphilis  en  1878,  il  a  ses  premiers  signes  de  tabès  en  1889  et  fait 
en  1896  une  gomme  de  la  jambe  qui  récidiva  2  fois,  en  1900  et  en  1901. 

Cl...  ne  donne  aucun  renseignement  sur  sa  syphilis,  elle  est  tabétique  depuis 
1894  et  fait  des  gommes  de  la  cuisse  en  1901. 

Nous  ajouterons  enfin  que  nous  venons  de  publier  avec  M.  le  professeur 
Fournier  un  cas  de  gomme  cutanée  an  cours  d'une  paralysie  générale  chez  une 
femme  malade  depuis  un  ap  qui  ignorait  sa  syphilis.  Ce  cas  est  évidemment  à 
rapprocher  des  cas  précédents. 

Nous  avons  pu  relever  dans  la  littérature  médicale  un  certain  nombre  de  faits 
superposables,  nous  avons  eu  surtout  la  bonne  fortune  de  consulter  la  statis- 
tique particulière  de  M .  le  professeur  Fournier  et  nous  nous  réservons  de  déve- 
lopper ces  points  dans  un  travail  ultérieur.  Qu'il  nous  suffise  de  dire  aujourd'hui 
que  la  coexistence  des  lésions  syphilitiques  et  du  tabès  vrai  n'est  pas  absolument 
rare,  surtout  si  l'on  observe  dans  le  service  des  maladies  cutanées .  Le  tabès  ne 
met  pas  à  l'abri  des  accidents  qui  menacent  les  autres  syphilitiques,  il  ne  cons- 
titue pas  un  processus  d'atténuation  de  virus  spécifique,  il  ne  représente  pas 
davantage  la  conséquence  d'une  syphilis  arrêtée  dans  son  évolution,  déviée 
en  quelque  sorte  de  sa  marche  et  de  sa  virulence  normales. 

Dans  les  cas  que  nous  avons  relevés  de  coexistence  du  tabès  et  de  gommes 
cutanées,  ou  osseuses,  le  tabès  ne  se  distinguait  en  rien  du  tabès  vulgaire,  ni  plus 
précoce,  ni  plus  tardif  par  rapport  au  chancre  induré,  ni  plus  ni  moins  riche  en 
phénomènes,  ni  plus  ni  moins  rapide  dans  son  évolution,  ni  plus  ni  moins  actif 
dans  son  retentissement  sur  l'état  général. 

Il  en  est  de  même  des  accidents  spécifiques  observés,  ce  sont  les  accidents 
qu'on  peut  attendre  à  l'âge  de  la  syphilis  auquel  ils  ont  éclaté,  ils  sont  restés 
accessibles  au  traitement  spécifique  et  n'ont  présenté  aucune  particularité  de 
gravité  ou  d'évolution. 

Peut-être,  en  somme,  devons-nous  nous  contenter  de  constater  que  la  syphilis 
tertiaire  épargpie  bien  des  malades  et  qu'il  n'est  pas  étonnant  que  les  tabétiques 
ne  fournissent  pas  un  contingent  plus  considérable  de  lésions  tertiaires,  que 
les  syphilitiques  simples  dont  la  lésion  initiale  remonte  à  six,  huit  ans  et 
davantage. 

Il  n'en  est  pas  moins  utile  d'appeler  l'attention  sur  ces  faits,  ils  permettent 
d'affirmer  la  syphilis  même  lorsqu'elle  est  niée  chez  certains  tabétiques  comme 
dans  notre  troisième  observation  et  chez  la  paralytique  générale  à  laquelle  nous 
avons  fait  allusion  ;  ils  nous  engagent  à  ne  pas  rejeter  le  diagnostic  de  tabès 
sous  prétexte  que  les  malades  ont  des  lésions  syphilitiques  franches  ;  ils  nous 
forcent  la  main  au  traitement  spécifique,  car  certains  symptômes  tabétiformes 
pourront  être  influencés  s'ils  sont  dus  à  des  lésions  gommeuses  et  artérielles 
des  centres  nerveux. 

XXX.  —  Pseudo-tabes  après  une  Coqueluche,  par  M.  Simionbsco. 

Il  s'agit  d'un  malade  âgé  de  29  ans  qui,  au  mois  de  mars,  était  atteint  d'une 
coqueluche  dont  le  nombre  des  quintes  étaient  de  douze,  quinze  par  jour.  Excepté 
les  quintes,  on  ne  remarquait  qu'une  infiltration  sanguine  sous-conjonctivale. 

Les  quintes  ont  duré  plus  de  deux  mois.  Au  commencement  de  juin,  le  malade 
36  plaignait  que  la  marche  devenait  difficile,  et  surtout  quand  il  descendait  un 
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escalier  il  tenait  la  rampe  comme  s'il  était  dans  Tobscarité,  car  il  lui  semblait  ne 
plus  trouver  les  marches. 

Il  accusait  des  douleurs  comme  des  coups  d'aiguilles  dans  les  jambes  et  des 
fourmillements  dans  la  plante  des  pieds,  et  il  remarquait  que  les  jambes  s'étaient 
amincies. 

En  Texaminant,  nous  avons  trouvé  des  placards  où  le  moindre  frôlement 
faisait  retirer  ses  jambes  et  d'autrei  placards  où  Panesthésie  était  complète. 

Sur  la  plante  des  pieds,  la  sensibilité  était  amoindrie.  Les  réflexes  rotuliens  et 
celui  du  tendon  d'Achille  étaient  abolis. 

Quand  le  malade  était  debout  les  yeux  fermés,  il  oscillait,  et  sHl  restait  sur  un 
pied,  il  était  menacé  de  tomber. 

En  le  faisant  marcher,  il  lançait  les  pieds  en  avant  et  frappait  du  talon . 

Du  côté  des  yeux  il  y  avait  unTétrécissement  du  champ  visuel  droit. 

Il  avait  quelques  névralgies  intercostales,  des  douleurs  lombaires  et  une  parésie 
vésicale. 

Le  malade  n'était  ni  alcoolique,  ni  syphilitique. 

Nous  avons  institué  le  traitement  par  les  injections  hypodermiques  de  caco- 
dylate  de  soude  à  5  centigr.  pendant  douze  jours.  Quelque  temps  après,  le 
malade  était  complètement  rétabli. 

Nous  pensons  qu'il  s'agissait  d'un  pseudo-tabes  à  la  suite  d'une  coqueluche, 
comme  on  en  voit  après  d'autre^  maladies  toxi-infectieuses. 

XXXI.  —  Étude  d'un  cas  de  Paraplégie  Diabétique,  par  G.  Marinesco 

(de  Bucarest). 

Le  malade  qui  fait  l'objet  de  cette  observation  est  un  paysan  de  21  ans  qui,  au  moU 
d'octobre  1899,  pendant  qu'il  labourait,  a  été  pris  d'une  soif  impérieuse . 

Non  seulement  il  a  dû,  pour  Tassouvir,  boire  toute  l'eau  qu'il  avait  à  sa  disposition, 
mais  encore  il  a  été  obligé  d'en  chercher  dans  le  voisinage.  La  quantité  d'eau  qu'il  buvait 
par  jour  variait  entre  dix  et  vingt  litres.  En  même  temps  a  apparu  la  polyarie;  Turice 
était  très  claire  et  la  quantité  qu'il  en  évacuait  allait  jusqu'à  dix-neuf  litres  en  vingt- 
quatre  heures.  Non  seulement  il  urinait  beaucoup,  mais  aussi  très  souvent,  et  la  nuiti 
devait  se  lever  tous  les  quarts  d'heure  à  peu  prôi  pour  évacuer  la  vessie.  En  outre,  il 
était  devenu  vorace,  mangeant  beaucoup,  et  malgré  cela  l'amaigrissement  a  fait  des  progrèc» 
considérables. 

L'amaigrissement  fut  accompagné  en  même  temps  d'une  faiblesse  et  d'une  fatigue  telle- 
ment grandes,  que  quelques  mois  à  peine  après  sa  maladie,  il  ne  pouvait  plus  marcher  sans 
appui.  Il  est  entré  le  20  avril  1900  dans  le  service  de  mon  collègue,  le  D'  Urlatziano,  qui 
fit  le  diagnostic  de  diabète  avec  atrophie  musculaire  des  extenseurs  des  membres  inférieurs 
et  du  steppage.  A  ce  moment,  le  malade  urinait  quinze  litres  d'urine  par  jour  en  moyenne, 
et  l'examen  de  l'urine  a  montré  qu'il  y  avait  50  gr.  de  sucre  par  litre  (800  gr.  en  vingt- 
quatre  heures),  24  gr.  d'urée  et  43  gr.  de  chlorure  de  sodium  par  litre  (1).  La  langue  était 
fendillée,  il  a  perdu  pendant  son  séjour  à  l'hôpital  presque  toutes  ses  denta,  les  réflexes 
patellaires  sont  abolis  et  les  réflexes  créniastériens  affaiblis,  les  désirs  sexuels  sont  aup- 
primés  et  l'impotence  est  complète.  Le  réflexe  pupillaire  à  la  lumière  et  à  l'accommodation 
est  conservé.  En  dehors  de  Témaciation  des  muscles,  qui  est  générale^  on  constate  une  atro- 
phie générale  des  muscles  inférieurs,  mais  prédominant  dans  les  extenseurs.  Il  peut  exécuter 
dans  le  lit  la  plupart  des  mouvements  des  membres  inférieurs,  mais  leur  excursion  est 
limitée  et  surtout  la  flexion  dorsale  du  pied  est  très  réduite,  presque  disparue. 

La  résistance  passive  est  à  peu  près  nulle  pour  les  extenseurs  du  pied,  elle  eat  très 

(1)  Jo  dois  k  l'obligeanoe  de  M.  UrUtsUuo,  laa  détails  de  robeeiraUon  dn  malade  pria  pendant  tca 
■éjour  à  l'hôpital  Colentloa. 
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diminuée  pour  les  extenseurs  de  la  jambe.  Il  ne  peut  se  tenir  debout  seul  et,  pour  marcher, 
il  a  besoin  d'être  appuyé  de  deux  côtés  ;  alorg  on  constate  la  démarche  de  stepper,  avec 
quelques  particularités  que  nous  allons  indiquer  plus  loin.  L'intelligence  s'est  maintenue 
coDBervée  pendant  toute  l'évolution  de  la  maladie  ;  il  ne  ^e  plaint  pas  de  douleurs  aux 
membres  inférieurs. 

Si  on  étudie,  à  l'aide  du  cinématographe,  les  troubles  de  la  marche  présentés  par  ce 
malade,  on  constate  tout  d^bord  un  peu  de  retard  dans  Fél^vation  du  talon  au  début  du 
pas  postérieur,  puis  le  talon  s'élève  brusquement,  la  flexion  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et 
de  la  cuisse  sur  le  bassin  est  très  exagérée,  de  sorte  qu'à  la  fin  du  pas  postérieur,  le  genou 
fléchi  de  la  jambe  oscillante  dépasse  de  beaucoup  le  genou  de  la  jambe  portante.  Cette 
flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin  s'exagère  au  moment  de  la  verticale  à  oause  du  retard 
apporté  à  la  progression  de  la  jambe. 

Dans  le  pas  antérieur,  la  cuisse  du  côté  de  la  jambe  oscillante,  toujours  par  suite  du 
retard  dans  la  progression,  est  plus  fléchie  que  normalement  ;  cette  flexion  a  pour  but  de 
ramener  en  avant  la  jambe,  qui  ne  peut  pas  s'avancer  par.  suite  de  la  paralysie  des  extenseurs  ; 
mais  immédiatement  après,  l'extension  de  la  jambe  se  produit^  le  talon  se  baisse  et  la 
pointe  du  pied  se  relève  un  petit  peu.  Chose  curieuse,  au  lieu  que  le  malade  aborde  le 
soi  par  la  pointe  du  pied  ainsi  que  cela  devrait  avoir  lieu  dans  le  steppage,  c'est  au  con- 
traire le  talon  qui  touche  premièrement  le  sol.  Il  est  vrai  cependant  que  le  poser  du  pied 
aur  le  sol  se  6ût  presque  sur  toute  l'étendue  de  la  plante,  au  lieu  que  ce  soit  seulement  le 
talon,  qui  le  premier  est  en  contact  avec  le  sol,  comme  cela  se  produit  à  l'état  normal. 
Mon  excellent  collègue  et  ami  M.  Paul  Bicher  m'a  communiqué,  lors  du  Congrès 
international  de  Paris,  que  les  malades  atteints  de  steppage  abordent  le  sol  non  pas  par 
la  pointe,  mais  par  le  talon.  Je  m'empresse  d'ajouter  que  d'après  mes  recherches,  il  y  a 
lieu  de  distinguer  un  steppage  complet  qui  correspond  à  la  démarche  du  stepper,  telle 
qu'elle  a  été  décrite  par  Charcot,  et  un  steppage  incomplet,  comme  chez  le  malade  que 
nous  venons  d'observer.  Du  reste,  je  me  propose  de  revenir  sur  cette  question  dans  un 
travail  prochain. 

La  flexion  exagérée  de  la  cuisse  vers  la  fin  du  pas  postérieur  et  pendant  la  première  partie 
du  pas  antérieur  constitue,  à  mon  avis,  un  mouvement  de  compensation  qui  existe  non 
seulement  dans  le  steppage,  mais  aussi  dans  tous  les  cas  où  la  jambe  inerte  est  privée  du 
secours  actif  de  ses  extenseurs  ;  de  sorte  que  la  cuisse  doit  s'élever  davantage  pour  entraîner 
à  sa  suite  la  jambe  qui  manque  du  concours  actif  de  ses  muscles  extenseurs. 

Le 'malade  étant  mort  au  mois  de  mars  de  cette  année,  j'ai  saisi  l'occasion  pour  étudier 
le  système  nerveux  central  et  périphérique  dans  le  but  de  déterminer  la  cause  anatomo- 
pathologique  qui  a  réalisé  chez  ce  malade  la  paraplégie  avec  prédominance  des  troubles 
moteurs  dans  les  extenseurs.  La  nécropsie,  pratiquée  par  mon  collègue  M.  Zamfireaco,  lui  a 
montré  les  lésions  suivantes  des  viscères  :  les  deux  poumons  présentent  des  petites  cavernes 
au  sommet  et  presque  tous  les  parenchymes  présentent  une  infiltration  de  tubercules.  Le 
foie  présente  une  congestion  avec  augmentation  de  la  résistance  du  parenchyme.  La  subs- 
tance corticale  des  reins  est  épaissie,  les  pyramides  d'apparence  très  pâle  ;  dilatation  con- 
sidérable du  bassinet  et  des  calices.  Le  pancréas  est  plus  petit  mais  ne  présente  pas  de 
lésions  manifestes.  On  ne  distingue  pas  à  l'œil  nu,  dans  le  système  nerveux  central,  d'alté- 
rations manifestes.  Les  muscles  des  jambes,  au  contraire,  sont  d'une  coloration  jaune  pâle,  et 
offrent  tous  les  caractères  de  l'atrophie  dégénérative.  Sur  des  sections  histologiques  des 
nerfa  des  membres  inférieurs,  j'ai  trouvé  une  dégénérescence  des  fibres  nerveuses  de  certains 
faisceaux  des  deux  nerfs  sciatiques.  Le  tissu  intravasculaire  est  proliféré,  les  fibres  à 
myéline  dégénérées,  et  la  couche  interne  de  la  gaine  de  ces  faisceaux  est  hyperplasiée. 
On  ne  trouve  pas  de  pareilles  lésions  dans  le  nerf  crural,  mais  au  contraire,  il  y  a  une 
dégénérescence  très  accusée  dans  les  branches  du  sciatique  et  particulièrement  dans  le 
Bciatique  poplité  externe. 

C'est  ici  que  nous  trouvons  une  atrophie  dégénérative  d'un  grand  nombre  de  fibres  à  myéline. 
Le  tissu  intrafasciculaire  et  périfasciculaire  est  augmenté  de  volume.  Il  est  à  remarquer 
que  les  petits  vaisseaux  des  nerfs  dégénérés  présentent  un  épaississement  assez  considérable 
de  leurs  parois,  fait  intéressant,  étant  donné  l'âge  du  malade  (mort  à  vingt  et  un  ans). 

Bocnnii  db  nburologus,  1901.  m  SO 
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L'examen  de  la  moelle,  pratiqué  &  Taide  de  la  méthode  de  Niasl,  noos  montre  que  U 
plupart  des  cellules  delà  région  lombo-aacrée  présentent  un  aspect  particulier  :  lee  cellules 
sont  plus  ou  moins  tuméfiées,  la  substance  chromatique  périnucléaire  en  dÎBsolution,  ie 
noyau  et  le  nucléole  augmentés  de  volume  ;  émigration  du  nojwi  vers  la  périphérie.  Cet&e 
altération  diminue  à, mesure  que  l'oit  se  rapproche  de  la  région  lombaire  supérleare  et  elk 
intéresse  plus  particulièrement  le  groupe  postéro-latêral  et  moins  le  groupe  centrml,  tandî? 
que  les  groupes  antéro-inteme  et  antéro-extème  sont  intacts.  Les  racines  antérienres  et 
poBtérieures  sont  normales,  de  même  qne  la  substance  blanche  des  cordons.  Le  bulbe  ne 
présente  pas  d'altérations  des  cellules  ou  des  fibres  nerveuses.  Les  muscles  de  la  fhce 
antéro-externe  de  la  jambe  sont  les  plus  altérés,  puis  viennent  les  muscles  de  la  iàc«  po^ 
térieùre  de  la  jambe  et,  en  troisième  lieu,  sont  altérés  les  muscles  de  la  face  po0térîeure  de 
la  cuisse.  L'altération  consiste,  comme  dans  la  plupart  des  affections  du  syiBtème  nerveux. 
dans  Tatrophie  dégénérative  de  la  fibre  musculaire  avec  prolifération  des  cellulea  du  sarco- 
lemme  et  prolifération  du  tissu  interstitiel. 

Etant  donnée  Tallure  toute  spéciale  des  lésions  des  cellules  radiculaires,  lésions  qnî  ?>»- 
semblent  complètement  à  celles  que  produit  la  section  d'un  nerf  périphérique,  je  me  croû 
autorisé  à  conclure  que  dans  mon  cas,  les  lésions  de  la  moelle  sont  assurément  secondaire» 
à  la  dégénérescence  des  nerfs  périphériques.  En  d^autres  mots,  certaines  substances  toxiques 
qui  existent  chez  les  diabétiques,  à  la  faveur  de  quelques  circonstances  qu'on  ne  peu; 
malheureusement  préciser  dans  l'état  actuel  de  nos  connaissances,  exercent  leur  action 
nocive  sur  les  nerfs  des  muscles  extenseurs  des  membres  inférieurs,  et  ce^  lésion  retenti^ 
ainsi  que  je  Taî  montré  à  plusieurs  reprises,  sur  les  cellnles  radicùlairei  de  la  moelle 
épinière. 

XXXII.  —  Fréquence  relative  des  Arthropathies  nerveuses  dans  les 

Myélopathies,  par  M.  G.  Etienne  (de  Nancy). 

Les  arthropathies  nerveases  appartenant  au  syndrome  de  Gharcot  m'ont  paru 
présenter  à  Nancy  une  fréquence  beaucoup  plus  grande  (1)  que  ne  Tindiquent  les 
statistiques  publiées. 

Dans  la  syringoniyélie^  par  exemple.  Ferez  en  a  réuni  16  cas  ;  sur  18  observa- 
tions de  syringomyélie  rapportées  dans  la  thèse  de  Brubl,deax  s'accompag'naient 
de  syringomyélie,  soit  1  sur  9.  Les  statistiques  de  Schlesinger  et  de  Sokoloff 
portent  sur  68  cas,  soit  une  proportion  de  70  p.  100.  Or,  sur  5  syringomyélique"^ 
que  j'ai  eu  l'occasion  d'observer  à  Nancy,  4  étaient  des  arthropathiques,  k 
lésion  atteignant  deux  fois  Tarticulation  scapulo-humérale  gauche,  une  fois 
l'articulation  scapulo-humérale  droite  ei  une  fois  les  phalanges. 

Les  membres  supérieurs  ont  donc  été  seuls  intéressés;  la  statistique  de  Ferez 
a  déjà  montré  le  même  fait. 

Dans  le  tabès,  Erb  a  vu  deux  arthropathiques  sur  66  cas  ;  M.  P.  Marie  donne 
un  rapport  analogue,  4  à  6  p.  100.  Mais  sur  30  observations  d'ataxie  locomotricfî 
que  j'ai  pu  suivre,  la  plupart  à  la  clinique  du  professeur  Spillmann,  j'ai  trouvé 
dix  arthropathies  intéressant  sept  malades,  soit  une  moyenne  de  20  p.  lOO.  Elle^ 
ont  atteint  : 

L'épaule  gauche,  une  fois;  les  genoux,  sept  fois;  les  articulations  tibio-tar- 
siennes,  deux  fois. 

Les  arthropathies  doubles  étaient  symétriques  et  occupaient  les  deux  articu- 
lations tibio- tarsiennes  chez  un  malade,  et  les  deux  genoux  chez  un  médecin  de 
la  région  qui  succomba  peu  de  temps  après  à  une  gomme  cérébrale. 

(1)  La  plupart  de  ce«  observations  sont  publiées  dans  la  thèse  du  !)<'  Lemaire  ;  i>. 
ttyndronw  arthropathique  di^  Charcot  dans  certaines   affection»  de  la  nn>eU<^.  Kftncy,  I90I. 
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Deux  cas  de  tabeê  anormaux^  en  outre,  présentaient  la  même  particularité.  L'un 
d'eux  n'est  qu'un  tabès  avec  conservation  les  réflexes,  ce  qui  se  présente  deu%  à 
trois  fois  p.  100  (2,5  p.  100  Berger,  1/49  Erb)  ;  l'autre,  plus  complexe,  avait  ses 
réflexes  très  augmentés,  comme  dans  les  observations  de  Barbesia,  Westphal, 
Schultze,  et  appartenait  donc  aux  tabès  avec  scléroses  combinées  du  professeur 
Grasset. 

Dans  VatropMe  tnuiculaire  progressive  myélopcUhique,  enfin,  un  malade  sur  sept 
était  atteint  de  l'arthropathie  avec  périarthropathie  scapulo-humérale  présentée 
dans  la  précédente  séance  de  la  Société. 

J'ignore  jusqu'à  présent  la  cause  de  cette  fréquence  considérable  des  arthro- 
pathies  à  Nancy.  Faut-il  y  voir  l'effet  d'un  travail  physique,  par  conséquent 
musculaire  et  articulaire,  plus  intensif  que  dans  la  clientèle  hospitalisée  pari- 
s  ienne  ?  La  chose  est  possible.  Mais  il  faut  cependant  remarquer  que  pour  le 
tabès,  la  statistique  de  Erb  se  rapproche  beaucoup  plus  de  celle  de  M.  P.  Marie 
que  de  la  nôtre. 

XXXIII.  —  Hémiplégie.  Association  hystéro-organlque.  Valeur  du 

signe  de  Babinskl,  par  Ch.  Miralué  (de  Nantes). 

* 

M'i"  X...,  âgée  de  42  aoB,  très  nerveuse,  se  réveille  le  mercredi  24  avril  frappée  d'hémi- 
plégie gauche.  Elle  put  cependant  se  lever  et  s'habiller  seule^  descendre  avec  peine  un 
étage  pour  aller  prévenir  sa  famille  de  soo  état.  Le  Dr  Guénel,  appelé,  craint  une  hémi- 
plégie organique  et  fait  mettre  des  saugsues  aux  membres  inférieurs.  Puis,  frappé  de  Tallure 
bizarre  de  Thémlplégie,  de  l'état  psychique  de  la  malade,  il  nous  fait  appeler  en  consul- 
tation le  27  avril. 

Nous  trouvons  M^^*  X...  frappée  d'une  hémiplégie  incomplète  du  côté  gauche.  La  face  est 
légèrement  parésiée  ;  attiré  vers  la  droite,  le  côté  gauche  se  présente  en  quart  ;  le  pli 
naso-génien  est  effacé  à  gauche,  la  bouche  est  déviée  et  attirée  vers  la  droite.  Les  fentes 
palpébrales  sont  égales,  mais  les  plis  du  front  sont  plus  effacés  à  gauche  et  l'arcade  sour- 
cilière  est  abaissée  de  ce  côté.  La  langue  tirée  hors  de  la  bouche  se  dévie  à  gauche.  Quand 
la  malade  parle  ou  rit,  les  muscles  du  côté  droit  de  la  face  se  contractent,  ceux  du  côté 
gauche  restent  presque  immobile  et  la  disjonction  s'accentue.  Il  existe  manifestement  une 
paralysie  de  la  face  du  côté  gauche  et  non  un  hèmispasme  droit. 

Les  yeux  sont  en  strabisme  convergent  très  accentué,  survenu,  nous  dit-on, depuis  l'hé- 
miplégie, et,  fait  important,  il  n'y  a  pas  trace  de  diplopie  ;  la  malade  n'a  pas  conscience  de 
ion  strahisme,  elle  ne  sait  qu'il  existe  que  parce  qu'elle  s'est  regardée  dans  une  glace . 
Quand  on  dit  à  la  malade  de  suivre  le  doigt  dans  diverses  directions,  les  deux  yeux  le 
suivent  régulièrement,  tout  en  restant  en  strabisme  convergent 

Le  hras  gauche  est  en  extension  complète  de  tous  ses  segments  les  uns  sur  les  autres, 
bras  accolé  au  trono.  Extension  de  l'avant-bras  sur  le  bras,  extension  complète  des  doigts. 
La  contracture  est  peu  accentuée,  la  motilité  volontaire  nulle  pour  tous  les  segments  du 
membre. 

Le  membre  inférieur  gauche  est  aussi  en  extension,  toute  motilité  volontûre  a  disparu, 
le  pied  est  en  varus  équin. 

Sur  toute  la  moitié  gauche  du  corps,  la  sensibilité  au  tact,  à  la  piqûre  a  complètement 
disparu  (la  sensibilité,  la  température^  chaud  et  froid,  n'a  pas  été  calculée).  Cette 
hémianesthésie  est  absolue  :  on  peut  piquer  la  malade,  traverser  la  peau  avec  une 
aiguille  sans  qu'elle  en  ait  conscience.  Elle  occupe  la  face,  le  bras  et  la  jambe  et  s'arrête 
exactement  sur  la  ligne  médiane  du  tronc.  Le  sens  musculaire  est  aboli.  La  malade 
n'a  pas  conscience  des  positions  passives  données  aux  muscles  supérieur  et  inférieur 
gauches. 

Le  champ  visuel  est  très  rétréci  à  droite  et  plus  encore  à  gauche. 

A  droite,  la  malade  voit  le  doigt  à  vingt  centimètres  du  point  de  fixation  ;  à  gauche,  le 
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doigt  n'est  pluB  perçu  dès  qa*on  Técarte  de  plus  de  dix  centimètreB*  Il  y  a  en  outre  uim 
din&nution  de  Taudition  à  gauche. 

La  malade  ne  perçoit  le  tic-tao  de  la  montre  que  quand  elle  est  appliquée  contre  son 
oreille  gauche;  à  droite,  elle  Tentend  à  plus  de  soixante  centimètres.  Le  goût  et  Todocai 
n'ont  pas  été  examinés. 

Les  réflexes  radial,  trioipital  au  membre  supérieur,  rotulien,  du  tendon  d'Achille  sont 
plutôt  forts  que  très  exagérés;  mais  il  n'y  a  pas' de  phénomène  du  pied,  ni  de  trépidation 
de  la  rotule.  Le  signe  de  Babinski  est  très  net  à  gauche  :  quand  on  chatouille  le  hord 
interne  du  pied  gauche,  le  gros  orteil  se  met  immédiatement  et  nettement  en  flexion  dor- 
sale; recherché  A  plusieurs  reprises  consécutives,  le  réflexe  de  Babinski  se  produit  évident 
et  indiscutable  à  chaque  recherche.  Le  signe  de  Soh&ffer  est  aussi  positif.  A  droite ,  il  y  a 
flexion  plantaire  des  orteils. 

Bien  au  cœur.  Pas  de  syphilis. 

I^a  malade  est  d'une  loquacité  extraordinaire  ;  pendant  tout  Texamen  elle  cause  aan^ 
cesse,  s'inquiétant  de  son  état,  demandant  si  elle  guérira  rapidement,  passant  rapidement 
d'un  sujet  à  un  autre,  sans  trace  de  délire  cependant,  fatiguant  tout  l'entourage  de  job 
bavardage. 

La  malade  a  toujours  été  très  nerveuse,  très  émotive,  pleurant  et  riant  facilement.  A 
plusieurs  reprises  elle  a  accusé  la  sensation  de  boule,  surtout  après  une  émotion,  maÎB  jamais 
elle  n'a  eu  de  crise  nerveuse.  Très  intelligente,  elle  s'occupait  de  la  tenue  des  livrea  d*un 
grand  magasin. 

En  présence  de  cet  ensemble  symptomatique,  bien  qu'avec  réserve  nous  penchions  vers 
l'hypothèse  d'une  hémiplégie  hystérique,  la  paralysie  du  bras  en  extension  forcée,  le  stra- 
bisme convergent  inconscient  pour  la  malade  et  n'entraînant  aucun  trouble  de  La  vUîon,  et 
surtout  l'hémianesthésie  sensitivo-sensorielle  parfaite,  appuyée  sur  les  antécédents  de  la 
malade,  nous  poussait  vers  ce  diagnostic.  Un  seul  point  nous  retenait  :  le  signe  de 
Babinski  nettement  positif,  et  nous  attirons  sur  cette  discordance  l'attention  de  notre  con- 
frère le  D^  Quénel.  Jusqu'alors  nous  avions  toujours  trouvé  exacte  la  loi  de  Babinski,  chez 
tous  nos  malades  de  notre  service  des  maladies  nerveuses  à  l'hospice  général  Saint-Jacques. 
Cependant  l'ensemble  symptomatique  nous  semble  tellement  net  que,  malgré  le  «igné 
de  Babinski,  je  conclus  à  une  hémiplégie  hystérique  et  demandai  l'isolement. 

La  cure  d'isolement  fut  appliquée  dans  toute  sa  rigueur.  Le  jour  même  de  l'entrée  de  la 
malade,  29  mars,  j'entrepris  la  cure  psychothérapique  et  voulus  essayer  le  transfert  par 
l'aimant.  Malheureusement  notre  prescription  fut  mal  comprise,  et  Taimant  appliqué  «^nr 
les  membres  pai'alysés.  Forcé  de  nous  absenter  le  lendemain,  nous  ne  revîmes  notre 
malade  que  le  surlendemain  de  son  isolement  :  pendant  ces  deux  jours  on  avait  appliqué 
l'aimant  pendant  une  demi-heure  chaque  fois,  et  deux  fois  par  jour,  sur  chacun  des 
membres  paralysés. 

Comme  la  malade  se  prétend  très  améliorée,  nous  laissons  continuer  cette  façon  de  &ir«^, 
La  motilité  revient  légèrement  dans  le  membre  inférieur.  La  malade  qui,  le  jour  de  soc 
entrée,  était  incapable  d'aucun  mouvement,  peut  ébaucher  des  mouvements  des  orteils,  du 
cou-de-pied  et  du  genou,  et  détache,  bien  qu'avec  beaucoup  de  peine,  le  talon  du  plan  du  lit. 

L'hémianesthésie  est  très  atténuée,  elle  a  disparu  sur  le  tronc  ;  elle  existe  encore  très 
nette  pour  le  tact,  la  piqûre  et  le  froid  sur  le  membre  supérieur  ;  au  membre  inférieur,  il  y 
a  plutôt  hyperesthésie.  A  la  face,  la  sensibilité  est  normale,  le  champ  visuel  s'est  élargi 
des  doux  côtés  ;  l'audition  est  normale  et  égale  à  droite  et  à  gauche  ;  le  strabisme  est 
moins  accentué  (7  avril). 

Le  15  avril  rbéiniaoesthésie  a  complètement  disparu. 

Le  contact  d'un  pinceau  est  parfaitement  senti  et  aussi  bien  à  gauche  qu'à  droite  ;  le 
sens  musculaire  est  parfait.  Le  membre  supérieur  droit  se  met  immédiatement  et  exac- 
tement dans  la  position  passive  imprimée  au  membre  supérieur  gauche.  Tous  les  réflexes 
tendineux  sont  très  exagérés  ;  on  obtient  assez  facilement  le  phénomène  du  pied  et  la 
trépidation  de  la  rotule.  Fait  intéressant,  le  strabisme  est  très  atténué,  bien  que  encore 
manifeste  ;  les  yeux  suivent  tous  les  mouvements  du  doigt  et  la  malade  n'a  aucnikî 
diplopie. 


à 
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Li^état  mental  est  très  amélioré  ;  la  loquacité  extraordinaire  de  la  malade  diminue  ;  elle 
est  calme  le  jour,  mais  un  peu  agitée  la  nuit. 

Les  jours  suivants,  l'état  physique  reste  le  même.  Uétat  psychique  reste  encore  très 
émotif  et  la  malade  a  une  nuit  d'insomnie  et  d*agitation  pour  un  mot  sans  valeur  qui  Ta 
frappée  dans  notre  conversation. 

30  avril.  La  malade  peut  faire  quelques  pas  en  s'appuyant  sur  une  chaise  :  Marche  en 
fauchant.  La  contracture  du  hras  s'accentue  et  amène  la  flexion  de  .l'avant-bras  sur 
le  bras.  La  malade  peut  à  peine  mettre  la  main  à  son  front. 

31  mai.  La  marche  est  relativement  facile,  et,  bien  qu*en  fauchant,  la  malade,  en 
s'appuyant  sur  une  canne,  se  promène  dans  sa  chambre  et  peut  descendre  et  monter  un 
escalier.  La  paralysie  du  bras  reste  stationnaire,  en  [flexion  à  angle  droit  ;  l'extension  com- 
plète est  impossible.  Les  doigts  sont  en  extension  imparfaite  avec  flexion  ébauchée  des 
dernières  phalanges.  La  malade  peut  fermer  la  main,  mais  elle  serre  mal  les  objets  ;  cepen- 
dant elle  peut  tenir  son  pain  de  la  main  gauche  pour  le  couper.  T^  motilité  de  l'épaule  est 
très  diminuée  et  la  malade  ne  peut  mettre  l|i  main  sur  la  tête. 

La  paralysie  faciale  a  complètement  disparu.  Le  strabisme  convergent  est  à  peine  marqué, 
bien  que  légèrement  perceptible.  Nous  apprenons  alors  que,  enfant,  la  malade  louchait  ;  ce 
strabisme  avait  disparu,  mais  réapparaissait  à  la  moindre  émotion,  et  alors  l'œil  gauche 
se  portait  dans  l'angle  interne  de  la  fente  palpébrale. 

Les  réflexes  tendineux  sont  très  exagérés. 

La  sensibilité  est  intacte  pour  le  tact,  la  douleur  et  le  froid. 

La  malade  marche  en  Juchant  avec  une  canne. 

20  juin.  L'amélioration  de  la  marche  continue.  La  malade  marche  seule,  sans  canne,  mais 
en  fauchant  ;  elle  se  promène  seule,  monte  et  descend  seule  un  escalier.  Les  réflexes  rotu- 
liens  et  du  tendon  d'Achille  sont  très  exagérés.  La  trépidation  épileptoïde  du  pied,  le 
phénomène  de  la  rotule  sont  faciles  à  produire.  Le  signe. de  Babinski  est  positif. 

Au  bras,  la  motilité  est  moins  bien  revenue  :  la  malade  n'a  aucune  force  dans  la  main, 
elle  peut  saisir  un  objet,  mais  non  le  serrer  ni  le  maintenir;  elle  peut  boutonner  sa  veste, 
mais  non  se  peigner.  La  motilité  de  l'articulation  scapulo-humérale  est  presque  nulle, 
tandis  que  la  malade  peut  exécuter  des  mouvements  de  flexion  et  d'extension  des  doigts 
et  du  coude,  mais  de  faible  amplitude.  Les  réflexes  radial  et  du  triceps  brachial  sont  très 
exagérés.  II  n'y  a  pas  de  trépidation  de  la  main .  La  sensibilité  est  normale. 

La  paralysie  faciale  a  presque  complètement  disparu  ainsi  que  le  strabisme. 

Le  diagnostic  d'hémiplégie  organique  ne  fait  plus  doute  actuellement. 

Si  nous  publions  cette  observation,  malgré  Terreur  de  diagaostic  commise, 
c'est  pour  montrer  Timportance  du  signe  de  Babinski.  Dans  ce  cas  d*hémiplégie 
hysléro-organique,  sa  présence  aurait  dû  nous  faire  porter  le  diagnostic  d'asso- 
ciation bystéro-organique  et  non  pas,  malgré  l'apparence  générale  de  la  malade, 
le  diagnostic  d'hémiplégie  hystérique. 

Dans  ce  cas,  le  signe  de  Babinski  aurait  dû  nous  faire  porter  le  diagnostic 
d'hémiplégie  organique.  Si  Tensembie  symptomatique  nous  a  poussé,  malgré  ce 
symptôme,  à  admettre  une  hémiplégie  psychique,  il  n^en'montre  que  mieux 
l'importance  du  réflexe  de  Babinski. 

XXXIV.— Ecchymoses  spontanées  dans  la  Neurasthénie,  par  M.  Mirallié 

(de  Nantes) . 

Obs.  I.  —  M™«  X. . .,  âgée  de  53  ans,  nous  est  envoyée  en  isolement  pour  une  neurasthénie 
grave .  Toujours  très  bien  portante,  active,  mais  nerveuse  et  autoritaire.  A  la  suite  d'une  vive 
contrariété  en  septembre  1900,  W^^  X...  est  prise  de  troubles  nerveux  variés.  Céphalée, 
insomnie,  douleurs  variées  dans  les  membres  inférieurs,  aboulie  complète  ;  en  outre,  la 
inalade  présente  par  moments  des  crises  d'excitation,  saute  hors  de  son  lit,  exige  la 
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préfl6noe  de  son  fllft,  de  son  mari^  orie  qu'elle  va  moarir  et  ne  vent  rester  seule  un  serû 
ÎDstant. 

M°**  Z...  nous  est  confiée  en  féfvrier  1901.  Bn  outre  des  symptômes  nenraox  précé- 
demment indiqués,  nous  constatons  des  battements  épi  gastriques  avec  palpitations  car- 
diaques :  le  ton  artériel  exagéré;  polyorie,  crampes  fréquentes;  signes  d'athérome  ;  p^ 
de  troubles  trophiques  ou.  vaso-moteurs.  Dès  le  début  de  Tisolement,  les  crises  d*excitatio3 
cessent,  mais  les  symptômes  neurasthéniques  graves  persistent;  l'insomnie  toarmente 
la  malade  qui  m'accuse  surtout  des  fourmillements,  des  douleurs  intolérables  «lans  les 
membres  inférieurs,  des  Hensa.tions  de  battements  cardiaques  et  épigastriques  vicflent» 
avec  sensation  de  mort  imminente.  L'examen  des  organes  est  né^tif  :  pas  de  douleurs  sm- 
les  trajets  des  nerfs  à  la  pression,  pas  d'atrophie  musculaire,  pas  de  trouble  de  la  sensi- 
bilité, aucun  stigmate  d'hystérie. 

M*»*  Z. ..  parle  sans  cesse,  en  termes  hyperboliques,  de  son  état,  de  ses  sooifrsuieet 
extraordinaires;  a  elle  est  convaincue  que  les  aliments,  qu'elle  prend  en  trds  suffisante 
quantité,  sont  insuffisants  pour  la  nourrir  ;  elle  mange  sans  faim,  par  suite,  cela  ne  peat  lui 
profiter;  elle  se  trouve  très  amaigrie,  tous  les  ihuscles  se  ramollissent  et  disparaissent  ;  » 
chaque  visite  elle  se  découvre  pour  faire  constater  les  progrès  énormes  de  cet  amaigTis- 
sèment,  de  cette  fonte,  suivant  son  expression  ;  elle  dépérit  chaque  jour  et  est  réduite  à  rien; 
elle  jadis  si  forte,  presque  obèse^  n'est  plus  que  Tombre  d'elle-même  b. 

Bn  avril,  six  semaines  environ  après  son  entrée  en  isolement,  la  malade  noua  montre 
sur  les  membres  inférieurs  des  taohes  ecchymotiques  jaune  verdâtre  apparues  sponta- 
nément. Ces  taches  sont  apparues  pendant  tout  le  mois  d*avril  et  les  premières  senkaines 
de  mal  pour  disparaître  ensuite  définitivement.  Biles  semontnûent  isolément  ou  par  deux 
ou  trois  simultanément,  affectant  tantôt  un  membre  inférieur,  tantôt  l'autre,  parfois  une 
sur  un  membre,  d'autres  sur  l'autre.  Ces  taches  n'ont  jamais  présenté  de  topographie 
définie^  ni  névritique^  ni  radiculaire,  ni  médullaire.  Il  eo  est  apparu  successivement  sur 
tous  les  points  des  fesses,  des  cuisses  et  d^s  jambes  ;  les  pieds  ont  toujours  été  indemnex 
Jamais  nous  n'en  avons  vu  sur  le  tronc  ;  le  bras  droit  en  a  présenté  une,  d'une  dimension 
d'une  pièce  de  deux  francs,  non  circulaire,  mais  allongée  dans  le  sens  transversal ,  à  la 
partie  interne  et  postérieure  du  bras. 

Annoncées  par  une  sensation  de  picotement  douloureux,  de  brûlures,  ces  plaques  ont  pré- 
senté toutes  les  dimensions,  depuis  un  demi-centimètre  jusqu'à  12  centim.  La  plus 
volumineuse  est  apparue  à  la  partie  interne  du  triangle  de  Scarpa,  du  côté  gauche,  et  mesu- 
rait environ  12  centim.  dans  le  sens  vertical  sur  5  centim.  transversalement  Ces  iach^ 
trrégulières  de  forme,  n'ont  jamais  présenté  de  teinte  ecchymotique  violet  foncé  ;  tou- 
jours elles  étaient  pâles,  jaune  verdâtre,  comme  des  ecchymoses  en  voie  de  résolntioo. 
Les  bords  étaient  peu  nets,  et  la  tache  se  continuait  progressivement  avec  la  peaa  saine 
voisine.  Ces  taches  ne  présentaient  aucune  surélévation  au-dessus  des  téguments. 

Nous  examinons  chaque  jour  la  malade,  et  jamais  nous  n'avons  vu  autre  chose  qne  ces 
taches  verdAtres,  jamais  de  teinte  foncée  d'ecchymose  récente  ;  une  surveillanoe  attentive 
n'a  pu  faire  prendre  la  malade  en  flagrant  délit  de  supercheries  ;  du  reste,  certaines  plaqnes 
étaient  localisées  de  telle  sorte  qu'il  aurait  été  assez  difficile  à  la  malade  de  les  produire 
artificiellement;  relevons  encore  dans  cet  ordre  d'idées  la  localisation  absolue  aux  membre 
inférieurs  (non  compris  les  pieds  et  en  dehors  de  la  plaque  unique  du  bras  droit). 

La  malade,  qui  accusait  des  démangeaisons  intenses  sur  les  membres  inférieurs,  présen- 
tait en  outre  de  nombreuses  traces  de  grattage. 

Ob8.  II.  —  Notre  confrère  le  D'  0.  Neill  nous  appela  en  consultation  près  de  M"*  Z..., 
48  ans.  Toute  sa  vie,  cette  personne  a  été  soignée  par  notre  confrère  pour  des  troubles 
neurasthéniques  variés.  Depuis  huit  mois,  ces  troubles  se  sont  singulièrement  aggravés. 
Asthénie  complète^  physique  et  psychique,  idées  noires,  mélancoliques,  parfois  délire 
passager;  impossibilité  de  s'occuper  des  soins  du  ménage,  céphalée  constante,  plaqce 
sacrée.  Artério-sclérose  très  accentuée  avec  arc  sénile  très  prononcé,  claquement  aortiqoe 
retentissant. 

La  nuUade  accuse  des  picotements,  des  fourmillements  constants  dans  les  membres  infé- 
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rieun  ;  dopnis  qnelijtieB  joars  80>ût   apparus,  à  ciliaqiie  nodnle,  une  ecchjrmoie   violette 
irrégulidre  de  forme,  indolore  à  la  pression,  asses  nettement  limitée,  non  torélevée. 
C'est  la  première  fols  que  pareil  phénomène  se  produit. 

Ces  deax  observations  confirment  celle  que  nous  avons  déjà  publiée  dans  la 
thèse  de  notre  regretté  élève  et  ami  J.  Houeix  de  la  Bronne,  et  viennent  à  Tappui 
de  ses  conclusions.  Nous  insisterons  surtout  sur  ce  fait  que  chez  nos  malades 
actuelles  il  s'agissait  d'une  neurasthénie  gp*ave^  avec  phénomènes  mélancoliques, 
et  chez  des  artérioscléreuses.  Nous  avons  eu  l'occasion  de  revoir  la  malade  de 
Houeix  de  Bronne  :  une  nouvelle  rechute  avec  entymose  a  abouti  à  une  crise 
de  mélancolie  qui  n'a  cédé  qu'après  un  internement  de.  plusieurs  mois.  Nous 
modifierons  donc  sur  ce  point  l'opinion  que  nous  émettions  avec  Houeix. 

Les  ecchymoses,  du  moins  pour  les  cas  que  nous  en  avons  observés,  appartien- 
draient surtout  aux  formes  graves  de  la  neurasthénie. 

XXXV.  —  Aphasie  d^Artioalation  sâïiB  Aphasie  d'Intonation,  par 

M.  E.  Brissaud  (présentation  de  malade). 

Ce  titre  n'est  peut-ôftre  pas  exactement  celui  qui  conviendrait.  Il  vaudrait 
mieux  dire  :  jargonaphasie  sans  aphasie  d'intonation,  quoique  le  mot  jargona- 
phasie  (en  raiàon  de  l'étymologie  douteuse  et  de  la  signification  imprécise  du 
mot  jargon)  soit  peu  recommandable.  Mais  on  reconnaîtra,  à  ses  caractères 
essentiels  un  syndrome  aphasique  assez  rare  à  l'état  de  pureté,  sur  lequel  nous 
avons  à  plusieurs  reprises  appelé  l'attention. 

Un  vieillard  de  84  ans,  ancien  maître  d'école,  est  amené  à  Thôpital  par  des 
agents  de  police,  qui  l'ont  ramassé  sur  la  voie  publique  au  moment  où  il  venait 
d'être  renversé  par  un  omnibus.  Il  a  une  constitution  assez  robuste,  une  physio- 
nomie très  ouverte  et  très  vive  ;  pas  de  fièvre,  pas  de  lésions  organiques 
appréciables.  Il  est  atteint  cependant  d'un  tremblement  rythmé,  qui  rappelle 
absolument  celui  de  la  paralysie  agitante  et  qui,  d'après  les  renseignements 
recueillis,  remonterait  déjà  à  quatre  ans. 

On  nous  dit  que  ce  vieillard,  étant  assis  et  tenant  ses  mains  posées  sur  la 
pomme  de  sa  canne,  bat  toujours  la  mesure  sur  le  sol,  sans  s'en  douter.  Les 
mouvements  rythmés  (3  ou  4  par  seconde)  sont  beaucoup  plus  prononcés  au 
membre  supérieur  droit  qu'au  membre  gauche.  Quelques  secousses  des  doigts, 
également  rythmées  et  menues,  ne  laissent  guère  de  doute  sur  la  réalité  d'une 
maladie  de  Parkinson  encore  peu  caractérisée.  Ce  n'est  pas  le  malade  qui 
fournit  ces  renseignements.  Il  est  absolument  incapable  de  comprendre  aucune 
des  questions  qu'on  lui  pose  ou  d'exécuter  l'acte  le  plus  simple  quand  on 
l'invite  à  le  faire.  La  surdité  verbcUe  est  complète.  En  revanche,  il  parle  sans  se 
faire  prier,  mais  son  langage  est  incompréhensible.  Il  enfile  les  unes  à  la  suite 
des  autres  des  syllabes  où  il  est  impossible  de  reconnaître  même  des  rudiments 
de  phrases  ou  de  mots. 

Ce  trouble  du  langage,  survenu  brusquement  il  y  a  cinq  semaines,  au 
cours  d'un  violent  orage,  fit  croire  tout  d'abord  qu'il  parlait  une  langue 
étrangère. 

L'illusion  à  cet  égard  était  d'autant  plus  explicable  que  cette  langue  inconnue 
était  parlée  avec  assurance  et  vivacité.  Comme  le  malade  avait  une  certaine 
habitude  de  la  langue  allemande,  on  lui  posa  des  questions  en  allemand.  Une 
fois  seulement  il  répondit  :  ja  ;  mais  ce  fut  tout  ;  et  depuis  lors  il  continue  ses 
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interminables  discours  dans  une  sorte  de  volapûk  tout  personnel  qui  ne  ressemUe 
pas  plus  à  de  l'allemand  qu'à  du  français. 

Cependant  de  temps  à  autre,  quelques  mots  français  bien  articulés  :  €  R^i, 
sire^  devoir  monaieurv  peuvent  être  saisis  au  vol.  Jamais  aucun  signe  d*iaipatîeno: 
ne  permet  de  soupçonner  que  le  malade  se  rend  compte  qu'il  exprime  mal  sa 
pensée.  Bien  loin  de  là  ;  il  parait  se  complaire  dans  son  discours  en  quelquefois 
il  serait  disposé  à  le  continuer  indéfiniment,  si  on  ne  Tarrôtait  soit  en  lai  mettant 
la  main  sur  la  bouche,  soit  en  prononçant  vivement  le  mot  :  chut  !  Alors  il 
attend  un  instant,  et  puis  il  recommence. 

Les  intonations  dont  il  dispose  sont  très  variées,  et  si  l'on  ne  peut  dire 
qu'elles  soient  intelligibles,  on  ne  saurait  les  qualdifier  'inintelligentes  :  tantôt 
emphatiques  et  solennelles,  tantôt  bienveillantes,  insinuantes,  souvent  mali- 
cieuses, elles  s'accordent  merveilleusement  avec  les  jeux  de  physionomie  les 
plus  vifs  et  les  plus  naturels.  Ce  brave  homme  semble  poursuivre  une  idée  par- 
faitement présente  à  son  esprit  ;  et  comme  le  mot  de  StV6,  articulé  toujours  avec 
déférence,  revient  fréquemment  dans  ses  phrases  avec  le  moidetfoir,  souligné 
par  un  ton  de  dignité  un  peu  théâtral,  il  semble  adresser  à  ceux  qui  l'écoutent 
une  admonestation  à  la  fois  ferme  et  respectueuse. 

Il  ne  comprend  pas  disons-nous,  les  question  les  plus  simples  ;  mais  il  doit 
comprendre  qu'on  lui  adresse  des  questions.  Ainsi,  lorsqu'on  lui  dit  :  s  Mettez 
la  main  sur  votre  tête  »,  il  répond  d'une  voix  forte:  «  Oui  sire  !  et,  sans  même 
esquisser  le  geste  qu'on  l'invite  à  exécuter^  il  développe  son  inintelli^ble 
réponse. 

11  a  conservé  la  notion  très  précise  de  l'usage  des  objets  (table,  chaise. 
assiette,  verre,  cuiller). 

Il  ne  commet  aucune  de  ces  méprises  dont  le  déments  sont  coutumiers  :  il 
dispose  avec  soin  ses  draps,  boutonne  les  manches  et  le  col  de  sa  chemise  ;  il 
est  propre  :  lorsqu'il  éprouve  un  besoin,  il  interpelle  le  garçon  de  salle,  toujours, 
dans  le  même  langage,  mais  avec  des  intonations  plus  pressantes  et  parfaitement 
significatives.  S'il  n'a  pas  perdu  la  compréhension  de  la  «  valeur  psychique  ■ 
des  objets,  il  ne  sait  plus  lire  ni  écrire. 

Il  griffonne  au  crayon  quelques  mots  ou  quelques  fragments  de  mots 
d'une  déchiffration  pénible  et  où  l'on  retrouve  les  éléments  de  son  idiome 
fantaisiste. 

Quand  on  lui  présente  un  journal,  il  le  place  dans  le  bon  sens  et  ses  yeux 
suivent  les  lignes  quelques  instants.  Mais  il  s'arrête  presque  aussitôt  et  le  pose 
sur  son  lit  avec  la  tranquillité  d'un  homme  qui  sait  qu'il  n'a  rien  à  tirer  de  cette 
langue  étrangère.  Cependant,  si  on  lui  fait  voir  une  pièce  de  vers  imprimés,  dont 
il  est  l'auteur,  et  qu'on  a  trouvée  dans  une  poche  de  ses  vêtements,  il  la  recon> 
natt  et  montre  du  doigt  la  signature  avec  un  véritable  élan  de  joie,  en  ayant 
l'air  de  dire  :  c  Vous  voyez,  c'est  moi  qui  l'ai  faite  T  »  Mais  lorsqu'on  lui  indique 
du  doigt  et  séparément  chacune  des  lettres  dont  son  nom  se  compose,  il  ne 
cherche  pas  à  les  prononcer,  reste  indifférent  et  continue  de  se  livrer  à  sa  phra- 
séologie inexplicable. 

Il  est  hémio^ique  (hêtnianopne  droite). 

Le  malade  n'est  pas  hémiplégique. 

Il  marche  lentement  et  à  petits  pas  ;  mais  les  r^leœes  sont  très  notablement 
exagérés  aux  deux  membres  du  côté  droit. 

Il  se  sert  aussi  bien  de  sa  main  droite  que  de  sa  main  gauche  ;  il  a  môme  le 
geste  vif  et  varié,  croise  les  bras  et  salue  de  la  main  avec  alTabilité. 
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Noas  engageons  un  élève  du  service  &  lui  faire  un  pied  de  nez  pour  voir  s'il 
s*ofTusquera  de  ce  qu'il  y  a,  dans  ce  geste,  d'irrévérencieux  à  l'égard  d'un  homm& 
de  son  âge. 

Il  y  reste  complètement  insensible  ;  mais  lorsqu'on  lui  prend  la  main  à  lui-même 
pour  lui  faire  exécuter  passivement  le  même  geste  du  pied  de  nez,  il  part  d'un 
éclat  de  rire  et  traduit  son  élonnement  par  un  redoublement  de  paroles  qui 
semblent  signifier  :  «  Voilà  bien  longtemps  que  cela  ne  m'est  arrivé  !  » 
'  Des  airs  connus  avec  ou  sans  paroles,  comme  la  Marseillaise,  ne  le  distraient 
pas  de  son  monologue.  Néanmoins,  son  besoin  de  parler  n'est  pas  toujours  irré- 
sistible comme  chez  certains  délirants  séniles.  Il  ne  parle  que  quand  on  s'approche 
de  lui  ;  et,  lorsqu'on  l'a  fait  taire,  il  garde  discrètement  le  silence  pendant  tout  le 
temps  qu'on  parle  autour  de  lui.  Lorsqu'on  s'éloigne  de  son  lit,  il  s'intecrompt 
définitivement  et  parait  suivre  avec  intérêt  l'examen  des  maladets  placés  dans  les 
lits  voisins  du  sien. 

U  y  a  un  mois  qu'a  eu  Heu  l'accident  subit  à  la  suite  duquel  le  trouble  du  lan- 
gage est  apparu.  Depuis  lors,  l'apparition  s'est  un  peu  modifiée  :  le  langage  est 
toujours  absolument  incompréhensible,  mais  c'est  un  langage  dont  les  éléments 
constitutifs  ont  une  valeur  linguistique  réelle  :  à  des  syllabes  dépourvues  de  sens, 
ont  fait  place  des  mots  qui  ont  individuellement  une  signification.  A  la  jargona- 
phasie  a  succédé  la  pafaphasie.  Ainsi  le  malade  s'exprime  avec  une  certaine 
emphase  de  la  façon  suivante  :  «  Je  vous  en  soupire,  c'est  pour  vous  ce  rythme 
inutile,  tous  ceux  sont  savoir  les  choses  nettes  sont  des  dessous  mêlés-Dieu, 
qu'en  dites-vous  Sire  ? 

Lorsqu'il  s'adresse  à  la  religieuse  de  la  salle,  il  l'appelle  :  ma  sœur. 

Tous  ces  mots  sont  encore  entremêlés  de  sont  mal  articulés,  comme  dans  une 
langue  où  il  y  aurait  surabondance  de  consonnes  et  pénuries  des  voyelles. 

Au  premier  abord,  on  serait  tenté  de  croire  que  ce  vieillard  est  un  dément, 
dont  le  «  bafouillage  »  correspondrait  à  un  délire  confus. 

De  fait,  on  observe  des  troubles  analogues  dans  la  démence  sénile.  Mais  plusieurs 
raisons  doivent  faire  écarter  immédiatement  cette  hypothèse.  D'abord  il  est 
notoire  que  l'aphasie  dont  il  s'agit  (et  la  forme  en  importe  peu)  a  débuté  brus- 
quement comme  toute  aphasie  produite  par  une  soudaine  ischémie  artérielle. 

Ea  second  lieu,  la  vivacité  si  expressive  de  la  physionomie,  l'animation  du 
geste,  la  tenue  irréprochable  du  malade,  sa  propreté  parfaite,  son  urbanité,  son 
amabilité  môme  ne  sont  guère  compatibles  avec  la  véritable  démence.  Rien  ne 
permet  de  supposer  —  encore  que  la  chose  ne  soit  pas  impossible  —  la  fantaisie 
d'un  langage  inventé  de  toutes  pièces,  inspirée  par  des  idées  délirantes.  Pas  une 
seule  fois  depuis  un  mois  on  n'a  surpris  le  moindre  indice  de  délire. 

A  part  le  trouble  du  langage,  tout  a  été  absolument  correct  dans  la  conduite 
et  l'attitude  du  malade.  Enfin,  une  dernière  raison  à  invoquer  en  faveur  d'un 
accident  indépendant  de  la  démence  sénile  est  la  suivante  :  la  perturbation  du 
langage  (y  compris  la  cécité  verbale  accompagnée  d'hémiopie)  s'est  manifestée 
subitement  ;  et  du  premier  coup,  elle  a  atteint  son  maximum  d'intensité.  Rien  ne 
l'a  préparée.  Puis,  dans  l'espace  d'un  mois,  la  faculté  d'articulation  a  été  recouvrée 
à  peu  près  intégralement.  Nous  ne  parions  que  de  Varticulation  des  mots  et  non 
pas  de  leur  adaptation  aux  idées.  Assurément  c'est  là,  au  point  de  vue  pratique 
de  l'usage  de  la  parole,  un  assez  maigre  résultat.  Il  n'en  est  pas  moins  vrai  que 
c'est  un  immense  progrès  au  point  de  yue physiologique  ou  fonctionnel.  Si  le  malade 
n'a  pas  reconquis  la  notion  du  sens  des  mots,  il  a  du  moins  reconquis  la  notion 
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phonétique  des  mois  eaz-mômes,  puisquUl  sait  maintenant  évoquer  et  solliciter, 
quoique  mal  à  propos,  les  images  motrices  des  mots  eux-mêmes.  Encore  une  fois» 
ce  n^est  plus  qu*un  paraphasique.  De  plus,  il  n*ajamais  oublié  la  musique  du  langage 
spontané.  U  n'en  a  oublié  que  les  paroles.  Le  malheur  estquecelles/dont  il  se  sert 
à  présent,  bien  qu'il  n'en  ait  pas  oublié  l'air,  ne  permettent  plus  de  reconaaitre  U 
chanson.  La  persistance  de  l'hémiopie,  de  la  cécité  et  de  la  surdité  yerbales  font 
supposer  que  la  lésion  ischémique  est  surtout  temporo-occipitale.  Ces  deux 
symptômes  ne  s'étant  guère  amendés  depuis  un  mois,  il  est  douteux  qu'une  amé- 
lioration notable  puisse  désormais  se  produire. 


La  Société  se  réunit  en  comité  secret  pour  procéder  aux  élections  soiTantes 
Sont  nommés  : 

Membres  correspondants  nationaux  : 

MM.  Angladb  (d^Alençon). 

JoHANNY  Roux  (de  Saint-Étienne). 

Membres  correspondants  étrangers  : 

MM.  Gioifiis  L  AuBRT  (de  Montréal). 
L  W.  GouRTNBT  (de  Boston). 
OsKAR  VoGT  (de  Berlin). 


La  Société  db  Nbueologib  db  Paris  entre  en  yacances.  La  prochaine  séance  aura 
lien  le  jeudi  7  noyembre  1901. 


Séance  du  7  Novembre  1901 
Présidence    de   M.    le    professeur    Raymond,   Président, 


SOMMAIRE 


Correspondance. 
Éiections» 

Communiealiom  et  présentations, 
1.  MM.  Feindbl  et  Hbrrt  Mbiob.  Torticolis  mental  snrajonté  à  des  mouvemeDts  hémi- 
choréiformes.  Guérison  du  torticolis.  Amélioration  générale.  —  II.  M.  Gbstan.  Une 
famille  de  myopathiques  avec  déformations  anormales.  —  III.  MM.  Klippbl  et  Jarvis. 
Un  cas  de  tumeur  cérébrale  avec  autopsie.  —  IV.  MM.  Brissaud  et  Paul  Loivdb. 
Diagnostic  des  poliomyélites  et  des  névrites  aiguës.  —  V.  M.  Dufour.  Tics  et  troubles 
moteurs  chez  les  délirants  chroniques  ;  valeur  pronostique  du  syndrome  musculaire. 
(Discussion  :  MM.  Gilbert  Ballet,  Brissaud,  Meiob,  Jofprot.)  —  VI.  M.  Apbrt.  Anky- 
lose  généralisée  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  totalité  des  membres.  —  Vil. 
M.  Babinski.  Définition  de  Thystérie. — VIII.  M.Touchb.  Deux  cas  d'hémichorée  organique 
avec  autopsie.  (Discussion  :  M.  Pierre  Marie.)  ~  IX.  M.  G.  Guillaik.  Deux,  cas  de 
porose  cérébrale.  (Discussion  :  MM.  Dufour,  Pierre  Marie.)  —  X.  M.  E.  Rapuv.  Sur  une 
forme  d'hypertrophie  des  membres.  Dystrophie  conjonctive  myélopathique.  (Discus- 
sion :  M.  Hbnry Mbiob.)  —  XI.  M.  Hbnrt  Meige.  Sur  les  trophœdèmes. —  XII.  M.  Gbipault. 
Sur  15  cas  nouveaux  d'élongation  trophique.  (Discussion  :  M.  Joffroy.)  —  XIII.  MM. 
Mauricb  Faurb  et  Laionbl-Lavastime.  Sur  les  lésions  cadavériques  dans  les  centres 
nerveux.  (Discussion  :  M.  Gilbert  Ballet.)  —  XIV.  MM.  Vasgbidb  et  Vurpas.  Lésions 
anatomiques  dunévraxe  d*un  anencéphale.  —  XV.  M.  Roux  (Joannt).  Glycosurie  et 
albuminurie  syphilitiques  probablement  d*origine  nerveuse.  —  XVI.  M.  Haskovec. 
L^akathésie.  (Discussion  :  M.  Joffrot.) 


La  séance  est  ouverte  à  neuf  heures  et  demie  du  matin. 

M.  le  Df  TicTiNE,  d'Odessa,  est  invité  &  prendre  part  à  la  séance. 

M.  le  Président  donne  lecture  d'une  lettre  de  M.  le  D'  Hermann  Schlesingkr,  de 
Vienne,  qui  offre  à  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  la  deuxième  édition  de  son 
ouvrage  sur  la  Syringomyélie.  M.  le  Président  adresse  à  M.  le  D"^  Scblesinger  les 
remerciements  de  la  Société. 


La  Société  procède  à  l'élection  d'un  membre  titulaire, 

M.  le  D'  Dufour,  médecin  des  hôpitaux,  est  élu  à  l'unanimité. 
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COMMUNICATIONS  ET  PRÉSENTATIONS 

L  —  Torticolis  Mental  surajouté  à  des  Mouvements  Hémichoréilor- 
mes.  Guérison  du  Torticolis.  Amélioration  générale  (présentation  de 
malade),  par  MM.  E.  Feindbl  et  Henry  Mbige. 

Le  torticolis  mental  a  donné  matière  à  plusieurs  communications  au  récent 

-Congrès  de  Limoges.  MM.  E.  Martin,  Briand,  Lannois,  ont  apporté  des  faits  qui 

viennent  confirmer  les  idées  de  M.  Brissaud  sur  la  nature  et  la  pathogénie  de 

cette  affection,  véritable  tic  rotatoire  survenant  chez  des  sujets  dont  l'état  mental 

présente  toujours  un  certain  degré  de  déséquilibration. 

On  a  signalé  également  les  bons  effets  du  traitement  méthodique  sur  lequel 
nous  avons  eu  plusieurs  fois  Toccasion  d'insister.  Des  améliorations  notables  et 
même  de  véritables  guérlsons  ont  été  enregistrées.  Nous  avons  revu  récemment 
un  de  nos  anciens  malades  débarrassé  depuis  quatre  ans  de  son  torticolis,  et 
dont  la  guérison  se  maintient  parfaite. 

Voici  un  nouvel  exemple  de  la*  possibilité  de  faire  disparaître  un  torticolis 
mental.  Le  fait  nous  a  paru  d'autant  plus  intéressant  que  le  torticolis  était  sur- 
venu  chez  une  jeune  fille  atteinte  depuis  huit  ans  de  mouvements  spasmodiques 
choréifoimes  du  bras  et  de  la  jambe  du  côté  droit.  A  l'heure  actuelle,  le  torti- 
•colis  a  complètement  disparu  ;  bien  plus,  l'application  au  bras  droit  d'an  trai* 
tement  méthodique  analogue  a  déjà  amené  une  amélioration  très  notable  des 
phénomènes  spasmodiques. 

Enfin,  selon  la  règle,  parallèlement  k  l'amélioration  physique,  l'état  mental  de 
la  malade  a  subi  d'heureuses  modifications. 

La  jeune  fille  en  question  s'est  présentée  au  mois  de  juillet  dernier  à  la  Stlpètrière  dans 
le  service  de  M.  le  professeur  Déjerine  où  MM.  Réoon  et  Heitz  ont  eu  robligeance  de 
nous  demander  de  l'examiner,  et  de  la  soumettre  au  traitement  habituel. 

Elle  a  dix  huit  ans,  elle  est  d'une  bonne  santé  générale  et  n*a  jamais  fait  de  maladie 
grave.  Cependant,  depuis  son  enfance  elle  est  sujette  à  des  céphalalgies  migraineaset 
souvent  accompagnées  de  vomissements. 

Vers  rage  de  dix  ans  apparurent  des  u  mouvements  nerveux  »  dans  le  bras  droite 
«ecousses  brusques  et  irrégulières  tenant  k  la  fois  des  gesticulations  des  tics  et  de  celle» 
de  la  chorée,  qui  déformaient  tous  les  gestes  et  qui  bientôt  rendirent  l'écriture  impos- 
-sible. 

Deux  ans  plus  tard,  des  secousses  analogues,  mais  bien  moins  violentes  et  moins 
fréquentes  que  celles  du  bras,  apparurent  dans  le  membre  inférieur  droit. 

Les  «  mouvements  nerveux  »  du  bras  droit  ne  firent  que  s'accentuer  ;  en  écrivant, 
la  fillette  cassait  ses  plumes:  elle  faisait  involontairement  de  grandes  barres  sur  son 
papier. Aussi, vers  quatorze  ans,  prit-elle  le  parti  d'écrire  de  la  main  gauche.  Elle  y  réassit 
k  merveille.  Mais  bientôt  des  «  crampes  survinrent  dans  cette  main  gauche  et  l'écriture 
devint  impossible  avec  l'une  ou  l'autre  main.  Les  années  suivantes,  cette  sorte  de 
crampe  des  écrivains  s'atténua  pour  la  main  gaucbe  ;  actuellement  il  n*en  reste  pla» 
trace.  Mais  récriture  de  la  main  droite  demeura  impossible  en  raison  de  la  persistance 
des  <€  mouvements  nerveux  »  du  bras  droit. 

Au  commencement  du  mois  de  juin  1901  s'est  peu  à  peu  constitué  un  torticolis  spas- 
modique  ;  la  tète  a  commencé  à  tourner  vers  la  droite  et  progressivement  s'est  fixée 
dans  celte  position. 

Le  torticolis   était  donc  de  date  récente  lorsque  nous  avons  examiné  la  malade  et 
commencé  le  traitement  (16  juillet).  La  tète  était  en  rotation  k  droite  avec  une  faible 
inclinaison  de  la  face  du  côté  droit  et  aussi  en  av»  it,  les  épaules,  la  droite  surtout,  étan 
un  peu  relevées. 
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hes  muscles  contractures  pendant  cette  attitude  étaient  principalement  le  sterno-déido- 
mastoïdien  gauche  et  le  gplênius  du  côté  droit. 

Le  torticolis,  sans  être  douloureux,  provoquait  une  sensation  de  fatigue,  de  tension, 
de  tiraillement,  dans  le  corps  des  muscles  et  au  niveau  de  leurs  insertions,  le  long  du 
sterno-ciéido-mastoîdien  gauche,  sur  la  moitié  droite  de  la  faee  postérieure  du  cov» 
dans  tout  le  moignon  de  Tépaule  droite. 

Le  slerno-cléido-mastoîdien  gauche  était  notablement  plus  volumineux  que  le  droit 
dans  Tattitude  du  torticolis.  Mais  dès  que,  sous  Tinfluence  du  traitement,  la  malade  put 
d*abord  maintenir  sa  tête  dans  la  rectitude,  puis  regarder  k  gauche,  en  comparant  les 
ileux  stemo-cléido-mastoldiens  peodant  la  contraction  et  pendant  le  relâchement,  il 
parut  fort  probable  que  cette  hypertrophie  du  muscle  n*était  qu'apparente. 

Comme  tous  les  malades  atteints  de  ce  genre  de  torticolis,  cette  jeune  fille  avait  trouvé 
le  gesle  antagoniste  efficace  capable  d'empêcher  la  tête  de  tourner  vers  la  droite.  Rien 
de  plus  simple  :  elle  appuyait  sa  main  droite  sur  son  menton.  Or,  fait  singulier,  c'était 
précisément  le  membre  agité  de  secousses  convulsives  qui  Jouissait  du  privilège  para- 
doxard'immobiliser  la  tête  en  bonne  position.  Et  dans  cette  attitude,  les  mouvements  du 
bras  cessaient  complètement. 

H  arrivait  d'ailleurs  à  la  malade  de  se  tromper  de  main  et,  nouvelle  contradiction, 
pour  empêcher  sa  tête  de  tourner  à  droite,  on  la  voyait  parfois  appuyer  sa  main  gauche 
sur  le  côté  gauche  de  son  menton. 

Nous  mentionnons  seulement  pour  mémoire  la  variabilité  de  Tétat  spasmodique  du 
torticolis  suivant  les  jours,  les  impressions  du  moment  et  sa  résolution  complète  pen- 
dant le  sommeil.  Il  en  est  ainsi  dans  presque  tous  les  cas. 

Le  traitement  appliqué  pendant  deux  mois  a  suffi  pour  corriger  d'abord  les  gestes 
antagonistes,  puis  la  rotation  de  la  tête  à  droite.  Aujourd'hui,  tous  les  mouvements 
s'exécutent  avec  facilité  et  la  tête  se  maintient  sans  efforts  dans  la  rectitude. 

Quant  aux  mouvements  spasmodiques  du  bras  droit,  leur  description  est  assez  malaisée 
tant  ils  étaient  atypiques.  Ils  apparaissaient  surtout  à  l'occasion  d'un  geste  volontaire 
lorsque  la  main  se  trouvait  libre,  en  Tair.  Tous  les  mouvements  étaient  possibles,  mais 
toujours  entrecoupés  de  brusques  secousses,  quelquefois  de  grande  amplitude  ;  le  geste, 
dans  son  ensemble,  paraissait  toujours  hàtif,  comme  si  la  malade  avait  été  dans  l'obligation 
de  l'exécuter  avec  la  plus  grande  rapidité  possible.  Aucune  régularité,  aucune  systéma- 
tisation dans  les  déviations  spasmodiques.  A  tout  propos,  tous  les  muscles  du  membre 
entrent  en  contraction;  ainsi,  pour  écrire  un  mot,  une  lettre,  ce  ne  sont  pas  seulement 
les  petits  muscles  de  la  main  qui  agissent,  mais  ceux  du  bras  et  aussi  ceux  de  l'épaule. 

Or,  malgré  toutes  ces  interruptions  spasmodiques  et  l'irrégularité  du  chemin  parcouru, 
le  but  du  mouvement  volontaire  est  toujours  atteint  avec  précision  :  son  parcours  seul 
est  défectueux.  La  malade  met  exactement  le  doigt  sur  le  bout  de  son  nez,  épingle 
solidement  son  chapeau  sans  se  piquer.  Dans  son  écriture  de  la  main  droite  chaque 
lettre  est  correclemeut  tracée;  mais  avant  d'écrire  la  suivante,  la  main  et  le  bras  font 
des  gestes  brusques  et  incohérents. 

Les  mouvements  du  membre  inférieur  semblent  de  même  nature. 

Fait  important,  les  mouvements  anormaux  du  membre  supérieur  disparaissent  dans 
certaines  occasions,  autrefois,  dans  les  jeux  (cerceau],  actuellement,  pendant  la  couture, 
au  bout  d'un  certain  temps  de  travail.  EoQn,  lorsque  le  coude  est  fixé  contre  le  corps,  ce 
que  la  malade  obtient  en  tenant  sa  main  droite  dans  sa  main  gauche,  l'immobilité  est 
parfaite.  C'est  là  un  véritable  tic  d'attitude  comparable  au  geste  antagoniste  du  torticolis 
mental. 

En  somme,  il  s'agit  de  «  mouvements  nerveux  »  qui  rappellent  à  la  fois  ceux  de  la  chorée 
variable  (Brissaud)  et  ceux  des  tics  (tics  variables),  mouvements  que  certaines  atti- 
tudes préméditées  sont  capables  de  maîtriser.  Cependant,  la  localisation  dimidiée  de  ces 
troubles  moteurs  était  un  fait  digne  de  remarque,  et  pouvait  faire  envisager  Thypothèse 
d'une  lésion  organique. 

Mais  il  n'existe  aucune  lésion  apparente  des  territoires  spasmodiques,  ni  atrophiOf 
ni  déformations. 
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hes  réflexes  achilléens,  patellaires,  et  du  poignet  sont  égaux  à  droite  et  &  gauche.  Le 
signe  de  Babinski  n'existe  ni  d'on  cAté  ni  de  Tautre.  Pas  de  clonus  du  pied. 

La  malade  serait^^lle  hystérique  ?  Elle  n*a  aucun  stigmate  :  pas  d*hémiane«thé8ie  ni 
d'autres  troubles  de  la  sensibilité.  Le  champ  visuel,  exploré  au  doigt,  ne  semble  rétréci 
ni  pour  Tosil  droit  ni  pour  rœil  gauche.  Pas  de  dyschromatopsie.  Acuité  auditive  égale 
des  deux  c6tés  et  normale. 

Les  renseignements  donnés  par  la  famille  pouvaient  néanmoins  faire  songer  à  l'hystérie. 
Dés  rage  de  8  ans,  cette  jeune  fille  a  présenté  de  temps  en  temps  le  phénomène  sui- 
vant :  subitement,  sans  cause,  elle  demeure  immobile,  silencieuse,  levant  les  yeux  ao 
ciel  ;  cet  état  dure  quelques  secondes,  puis  tout  rentre  dans  Tordre.  Pas  de  changemeot  de 
couleur  du  visage,  pas  d'agitation,  pas  de  perte  de  connaissance.  Les  parents  disent  qu'elle 
a  ses  «  incantations  »  (?) 

Faut-il  voir  dans  ce  phénomène  un  accident  hystérique  ou  un  équivalent  épileptique? 
Ni  l'un  ni  l'autre.  Ce  n*est  vraisemblablement  qu'une  habitude  singulière,  une  manie,  uoe 
sorte  de  tic,  entretenu  par  la  trop  grande  attention  qu'y  portent  les  parents  et  qui, 
d'ailleurs,  a  presque  complètement  disparu  aujourd'hui. 

En  tenant  compte  de  ces  difTérentes  constatations  et  en  se  rappelant  la  récente  apparition 
d'un  torticolis  mental  suivi  de  guérison,  on  pouvait  se  demander  si  les  accidents  spas- 
modiques  des  membres  droits  n'étaient  pas,  eux  aussi,  des  sortes  de  tics  comme  le  torti- 
colis. Ce  qui  tendrait  à  confirmer  ce  diagnostic,  c'est  que,  après  la  cure  du  torti- 
colis, un  traitement  analogue  fût  appliqué  au  membre  supérieur  droit  ;  en  peu  de  temps, 
une  amélioration  très  notable  est  survenue.  La  malade  est  capable  d'exécuter  avec  cor- 
rection certains  gestes  qui,  antérieurement,  étaient  toujours  entrecoupés  de  secousseï 
intempestives.Elle  écrit.  Elle  perd  peu  à  peu  ses  habitudes  de  fixation  du  bras  et  de  la  maio. 

Autre  progrès.  Il  existait  au  début  une  assez  grande  différence  entre  la  pression  de 
l'une  et  l'autre  main  :  3ôo  au  dynamomètre  pour  la  main  gauche,  20<>  seulement  pour  U 
main  droite.  En  très  peu  de  jours,  la  main  droite  a  atteint  la  môme  force  que  ta  gauche. 

Un  dernier  mot  concernant  l'état  mental  de  la  malade  :  il  est  exactement  celui  de 
tous  les  tlqueurs.  C'est  une  enfant,  et  qui,  pis  est,  une  enfant  gâtée,  dont  les  parents,  d'oDe 
excessive  faiblesse,  n'ont  fait  qu'aggraver  tous  les  caprices,  en  exagérant  rimportance 
de  ses  accidents  nerveux.  Malgré  ses  18  ans,  son  infanlilisme  mental  apparaît  dans  too» 
les  actes  de  sa  vie,  comme  si  elle  avait  conservée  l'âge  de  10  ans  auquel  ont  débuté  ses 
premiers  troubles  spasmodiques. 

Depuis  deux  mois,  cependant,  elle  a  fait  des  progrès  psychiques  très  sensibles,  paral- 
ièles  à  l'amélioration  de  symptômes  physiques.  Elle  surprend  son  père  par  des  audaces 
inaccoutumées  :  n'a-t-elle  pas  osé  traverser  seule  la  chaussée  d^un  boulevard  et  faire 
seule  une  emplette  dans  un  magasin,  exploits  qu'on  n'aurait  jamais  cru  lui  voir  accom- 
plir de  sa  vie. 

Note  additionnelle.  —  M.  Babinski  a  bien  voulu  faire  devant  nous  l'examen  complet 
des  réflexes  de  notre  malade.  En  voici  les  résultats  : 

La  percussion  du  tendon  du  triceps  brachial  s'accompagne  d'une  réaction  musculaire 
légèrement  plus  accentuée  à  droite  (côté  malade)  qu'à  gauche,  moins  facile  à  apprécier 
par  la  vue  que  lorsqu'on  soutient  dans  la  main  le  membre  percuté.  Les  réflexes  rotu- 
liens  sont  vifs,  mais  autant  &  gauche  qu'à  droite.  Les  réflexes  du  poignet  et  ceux  dv 
tendon  d'Achille  ne  présentent  pas  de  différence  appréciable  des  deux  côtés.  Le  réflexe 
des  orteils  en  extension  (signe  de  Babinski)  n'existe  ni  à  droite  ni  à  gauche. 

La  différence  entre  les  réflexes  du  triceps  à  droite  et  à  gaucho  est  trop  légère,  de 
l'avis  même  de  M.  Babinski,  pour  qu'on  puisse  y  voir  un  signe  probant  de  TexisteDce 
d'une  lésion  irritative  du  système  pyramidal. 

On  a  examiné  également  le  phénomène  de  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc 
La  malade  mise  à  nu,  assise  par  terre,  les  bras  croisés,  se  renversant  brusquement  en 
arrière,  on  a  constaté  à  plusieurs  reprises  que  la  cuisse  droite  tendait  à  se  fléchir  sur 
le  bassin  un  peu  plus  que  la  cuisse  gauche  en  même  temps  que  le  talon  droit  se  déta- 
chait légèrement  du  sol. 

Malgré  l'ébauche  de  deux  des   signes  que  l'on  observe  dans  l'hémiplégie  organique' 
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IL  Babinski  considère  que  dans  ces  cas  ces  signes  sont  trop  frustes  pour  qa*li  soit  per- 
mis de  conclure  de  leur  présence  qu'il  existe  une  lésion  du  système  nerveux.  C'est  donc 
là,  selon  lui,  un  cas  d*attente. 

Nous  croyons  pour  notre  part  que  chez  notre  malade  le  phénomène  de  la  flexion 
combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  ne  peut  pas  être  interprété  de  façon  rigoureuse.  Il  ne 
faut  pas  oublier  en  effet  que  depuis  dix  ans  cette  Jeune  fille  a  pris  des  habitudes  motrices 
dérectueuses.  Tous  les  muscles  de  la  moitié  droite  de  son  corps  se  contractent  irréguliè- 
rement ;  elle  a  une  véritable  appréhension  pour  exécuter  tous  les  mouvements  ;  ceux-ci  ont 
rarement  Tamplitude  suffisante,  par  suite  d'une  sorte  de  vigilance  musculaire  excessive. 

Il  semble  en  outre  que  la  malade  ait  une  notion  imparfaite  de  la  position  de  ses 
membres  droits. 

En  définitive,  il  nous  parait  bien  difficile  d'admettre  Texistence  d'une  lésion  irritative 
datant  de  dix  ans,  ayant  provoqué  des  accidents  spasmodiques  aussi  accentués,  sans 
qu'au  bout  d'un  aussi  long  temps,  on  ait  vu  se  produire  des  troubles  plus  graves  de  la 
réflectivité,  sans  atrophie  musculaire  ni  autre  trouble  trophiqae.  La  guérison  du  torti- 
colis et  l'amélioration  très  appréciable  des  membres  du  côté  droit  viennent  encore  à 
rencontre  de  l'hypothèse  d'une  lésion  organique. 

IL  —  Une  femille  de  Myopathiques  avec  déformations  anormales 

(présentation  de  malades),  par  MM.  R.  Gestàn  et  Lbjonnb. 

Il  8*agit  de  denx  myopathiques  âgés,  Tun  de  douze  ans,  Tautre  de  vingt-six  ans^ 
la.  maladie  a  eu  la  même  évolution  chez  les  deux  malades  :  début  dans  la 
première  enfance»  par  la  racine  des  quatre  membres  sans  hypertrophie,  sans 
participation  de  la  face.  Les  muscles  présentent  les  caractères  ordinaires  des 
myopathies,  tant  au  point  de  vue  palpation  que  contractilité  idio-musculaire  et 
réactions  électriques.  Chez  Talné,  on  constate  la  déformation  thoracique  en  taille 
de  guêpe.  Mais  tandis  que  le  myopathique  est  ordinairement  un  malade  «  flasque, 
mou  »  avec  lordose,  au  contraire,  les  deux  malades  sont  en  quelque  sorte  figés  par 
les  rétractions  fibro-tendineuses,  sans  qu*il  y  ait  d*ailleurs  ni  arthrite,  ni  brides 
périarticulaires. 

Le  thorax  et  le  tronc  sont  rigides,  sans  lordose,  sans  scoliose,  la  flexion  de  la 
tète  en  avant  est  très  limitée  par  la  rétraction  du  trapèze  ;  les  omoplates  au  lieu 
d'être  u  ailées  »  sont,  au  contraire,  fixées  et  rapprochées  de  la  colonne  vertébrale. 
Les  membres  sont  en  flexion,  l'extension  étant  absolument  impossible  à  cause  de 
la  rétraction  des  muscles  fléchisseurs.  A  cause  de  ces  rétractions  la  démarche  est 
tout  à  fait  caractéristique  chez  Talné  qui  avance  absolument  accroupi  et  sur  la 
pointe  des  pieds,  tout  à  fait  semblable  par  suite  à  la  démarche  en  crapaud  de  ce 
malade  cité  par  le  professeur  Grasset  dans  son  Traité  dei  Maladies  nerveitses.  < 

n  est  à  remarquer  que  les  muscles  rétractés  sont  en  réalité  les  muscles  qui  ont 
le  mieux  conservé  leur  énergie  ;  les  déformations  sont,  par  suite,  dues  en  grande 
partie,  non  seulement  au  processus  myo-sclérosique,  mais  aussi  à  Taction  tonique 
des  fléchisseurs,  moins  atteints  et  moins  parésiés  que  les  muscles  extenseurs 
antagonistes.  Mais  les  auteurs  insistent  particulièrement  sur  le  côté  familial  de 
ces  rétractions.  De  semblables  rétractions  ont  été  souvent  signalées,  après 
le  travail  de  MM.  Déjerine  et  Landouzy  ;  mais,  cependant,  il  est  très  exceptionnel 
de  les  observer  avec  cette  généralisation  et  cette  intensité.  En  outre,  en  recher» 
chant  dans  la  littérature  médicale,  les  auteurs  ont  retrouvé  dans  quelques 
observations  ce  caractère  familial  des  rétractions  musculaires,  tout  à  fait  typique 
chez  leurs  deux  malades  et  qui  n*a  pas  encore  été  signalé  par  les  auteurs  (1). 

(1)  Les  observations,  accompagnées  de  photographies,  seront  publiées  dans  le  n»  6 
noTembre-décembre)  de  la  Nouvelle  Iconographie  de  la  Salpélriére, 
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III.  —  Un  cas  de  Tumeur  Cérébrale  avec  autopsie  (préscnUtioD  de 

pièces),  par  MM.  Kuppel  et  Jarvis. 

On  remarquera  que,  dans  Tobservation  suivante,  les  symptômes  fixes  et  perma- 
nents (paralysie  des  membres,  non  de  la  face)  étaient  en  rapport  avec  la  foncttoc 
delà  zone  occupée  par  la  tumeur,  tandis  que  les  symptômes  qui  se  produisaient 
avec  intermittence  (épilepsie  partielle  comprenant  la  face  et  les  muscles  respi- 
ratoires, escarres,  troubles  vaso-moteurs)  impliqueraient  une  action  à  distance 
ou  une  irritation  surajoutée.  Les  phénomènes  permanents  seuls  pouvaient  donc 
permettre  le  diagnostic  du  siège  précis  de  la  tumeur. 

En  second  lieu,  nous  devons  rapprocher  Tabolition  des  réflexes  tendineux, 
Tabsence  de  clonus  du  pied,  malgré  la  contracture  des  membres,  de  la  noo- 
existence  d'une  dégénérescence  appréciable  du  faisceau  pyramidal.  Ces  faits  peur 
vent  s'expliquer  en  opposant  la  destruction  des  fibres  motrices  que  produisent  les 
foyers  d'hémorragie  ou  de  ramollissement  aux  lésions  que  développe  une  tameur 
&  évolution  lente  :  la  destruction  des  éléments  est  complète  dans  Thémorragie  et 
le  ramollissement,  tandis  que  la  tumeur  procède  par  infiltration  dans  une  région 
dont  elle  comprime  peu  à  peu  les  éléments  anatomiques  en  les  dissociant.  Cesl 
peut-étre  en  raison  de  cette  symptomatologie  spéciale  que  le  malade  a  pu  être 
considéré  par  quelques  médecins  comme  un  cas  d'hystérie  traumatique.  Ce  que 
nous  voulons  retenir  c'est  qu'une  tumeur  de  la  zone  motrice  {écorce  et  fibres  souS'- 
jacentei)  peut  s'accompagner  d'une  paralysie  complète  des  membres,  y  compris 
l'abolition  des  réflexes. 

En  troisième  lieu,  les  attaques  d*épilepsie  jacksonnienne  d'origine  corticale  s^ 
sont  accompagnées  dans  notre  Cas  de  troubles  vaso-moteurs  du  poumon  aboutis- 
sant à  des  hémoptysies  qui  se  sont  répétées  à  plusieurs  attaques. 

Observation.  —  Tumeur  cérébrale  du  lobe  paracenlral  droit.  Hémiplégie  des  fnembre*. 
Intégrité  de  la  face.  Attaques  épilepti formes.  Contracture  avec  abolilitm  des  réfUxes 
tendineux  et  absence  du  clonus  du  pied,  Chorée  fasciculaire  diffuse  provoquée.  Troubles 
trophiques  :  œdème  des  membres  et  escarres  du  siège  et  du  talon  gauche.  Troubles  vaso- 
moteurs  du  poumon  avec  hémoptysies  à  plusieurs  attaques  Jacksonniennes.  Paresthésie 
et  douleurs  très  marquées  du  côté  de  V hémiplégie. 

Le  malade  dont  nous  vous  présentons  le  cerveau  droit  est  mort  le  21  octobre  1901,  Agé 
de  77  ans,  à  l'hospice  Debrousse,  où  il  avait  été  admis  le  13  octobre  1898. 

On  ne  relève  rien  dans  ses  antécédents  héréditaires  ni  personnels  et  les  phénomènes 
morbides  qu'il  a  présentés  durant  la  vie  ont  fait  leur  apparition  peu  après  un  accident 
survenu  le  15  avril  1894. 

A  cette  date  le  malade  a  été  frappé  par  le  timon  d^une  voiture  qui  lui  a  fracturé  trois 
côtes  à  gauche;  de  plus,  violemment  renversé  sur  le  trottoir,  il  a  eu  Tépaule  g&achc 
luxée  avec  une  plaie  contuse  de  la  région  pariétale  du  même  côté.  Après  trente-deux 
jours  de  traitement  il  a  pu  rentrer  chez  lui. 

Le  23  juin,  il  a  reçu  la  visite  d'un  médecin  qui  a  constaté  que  les  fractures  de  côtes 
étaient  consolidées  et  que  la  plaie  de  tête  était  bien  cicatrisée.  Mais  les  mouveaienls 
d'élévation  et  d'extension  du  bras  gauche  étaient  difficiles  et  limités.  De  plus,  le  malade 
se  plaignait  de  douleurs  dans  les  membres  inférieurs  et  il  éprouvait  de  la  difficulté  dans 

la  marche. 

L'année  suivante  les  symptômes  s'étaient  aggravés.  Dans  le  bras  et  la  jambe  étaient 
apparus  des  élancements  et  des  fourmillements.  Le  malade  se  plaignait  en  outre  d*étouf- 
fements  et  d'une  douleur  dans  le  côté  gauche  de  la  poitrine  au  niveau  de  rancleooe 
fracture  de  côtes.  Ces  symotômes  se  manifestaient  d'une  façon  intense  sôus  forme  de 
crises  douloureuses.  A  partir  de  juillet  1896  ces  crises  eurent  lieu  presque  jonrneil^ 
ment  sans  amélioration  malgré  tous  les  traitem  nts  prescrits. 
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La  faiblesse  allant  en  augmentant  avec  la  fréquence  des  crises  qui  se  reproduisent 
trois  et  quatre  fois  par  jour,  le  malade  se  décide  à  rentrer  à  l'hôpital  où  aprAs  une 
période  d'observation  de  deux  mois,  on  porte  le  diagnostic  d^hystéro-traumatUmef  faisant 
ainsi  de  ces  symptômes  la  conséquence  de  Taccident  : 

Les  crises  étaient  caractérisées  de  la  façon  suivante  ; 

Le  début  était  marqué  par  un  fourmillement  dans  le  bras  et  la  Jambe  gauche  ;  ce 
fourmillement  allait  en  augmentant  et  il  se  produisait  ensuite  un  tremblement  débutant 
dans  lepied,  s*étendaot  àla]ambe,au  bras,   au  cou  et  au  côté  gauche  de  la  face,  la 
paupière  supérieure  se  contractant  violemment  ;  au  tremblement  succédait  dans  ces  • 
mêmes  parties  la  contracture  qui  durait  quelques  minutes. 

Les  mêmes  phénomènes  s'observaient  au  niveau  des  muscles  du  thorax  du  côté 
gauche  :  le  cœur  battait  violemment  et  irrégulièrement  et  quelquefois,  au  cours  de  ces 
crises,  se  produisaient  des  hémorragies  pulmonaires^  Puis  le  malade  tombait  dans  une 
prostration  complète  pendant  quelques  heures.  La  marche  était  très  difficile  :  le  malade 
n'osait  pas  sortir,  les  crises  le  prenant  subitement. 

Tel  était  l'état  du  malade  à  la  date  du  35  juin  1898. 

Le  20  avril  1899  le  malade  est  examiné  de  nouveau,  on  constate  les  faits  suivants  : 

La  marche,  qui  était  difficile,  est  devenue  impossible  sans  béquilles,  à  cause  de  la  fai- 
blesse de  la  jambe  gauche,  des  fourmillements  et  des  contractures  qui  ont  augmenté  de 
ce  côté. 

Une  complication  nouvelle  s'est  produite:  les  jambes  sont  œdématiées  et  douloureuses. 

La  main  gauche  est  maintenant  agitée  d*un  tremblement  continuel  :  les  crises  ner- 
veuses deviennent  de  pins  en  plus  firéquentes.  La  contraction  s'est  manifestée  à  la 
bouche  pendant  les  crises  et  le  tremblement  est  devenu  tellement  violent  que  le  malade 
ne  peut  se  servir  de  la  main  gauche. 

La  sensibilité  est  conservée. 

A  Tauscultation  du  cœur,  on  constate  des  intermittences.  Le  système  vasculaire  parait 
indemne  d'artério-sclérose. 

Le  diagnostic  d'hystéro-traumatisme  est  maintenu  par  le  médecin  traitant. 

Depuis  son  entrée  à  Debrousse,  le  malade  présentait  des  crises  semblables  aux  précé* 
dentés  mais  se  reproduisant  à  des  intervalles  beaucoup  plus  grands .  Le  malade  mar- 
chait en  s'appuyant  sur  une  canne,  la  jambe  gauche  était  un  peu  raide,  mais  la  demi- 
Qexion  était  assez  facilement  obtenue,  le  membre  supérieur  contracture  du  même  côté 
s'élevait,  non  sans  difficulté  d'ailleiirs,  jusqu'à  la  hauteur  de  la  tête  ;  les  mouvements 
étaient  très  maladroits. 

Au  mois  de  février  dernier,  le  malade  a  fait  une  chute  à  la  suite  de  laquelle  on  cons- 
tate une  hémiplégie  complète  des  membres  du  côté  gauche  :  cependant,  la  langue  n'est 
pas  atteinte  d'une  façon  sensible  et  ai  parfois  le  malade  a  de  la  gène  de  la  parole,  ce  fait 
est  dû  uniquement  à  l'état  de  sécheresse  de  la  bouche  :  celle-ci  étant  humectée,  la  parole 
redevient  facile  et  parfaitement  intelligible. 

Si  l'on  cherche  à  mouvoir  le  membre  supérieur,  on  éprouve  une  très  notable  résistance 
et  cette  manœuvre  réveille  une  assez  vive  douleur.  De  plus,  dès  que  l'avant-bras  a 
quitté  le  plan  du  lit  tout  le  membre  est  affecté  d'un  tremblement  accompagné  de  véri- 
tables soubresauts  dans  Fensemble  des  muscles  du  membre.  Ces  convulsions  fascicu- 
laires  sont  une  sorte  de  chorée  plutôt  qu'un  tremblement.  Le  phénomène  a  lieu  par  la 
percuBsion  des  os.  Cette  convulsion  diffuse  est  distincte  du  réflexe  tendineux  qu'on 
observe  chez  les  hémiplégiques  avec  dégénérescence  du  faisceau  pyramidal. 

Les  réflexes  tendineux  sont  abolis  au  membre  supérieur  et  probablement  au  membre 
inférieur,  mais  l'examen  de  ce  dernier  est  rendu  difficile  par  ce  fait  que  les  tentatives 
flexion  réveillent  une  vive  douleur  au  niveau  du  genou  tuméfié  :  le  membre  est  fixé 
dans  un  léger  degré  de  flexion  et  si  Ton  cherche  à  retendre  on  est  bientôt  arrêté  et  l'on 
sent  les  muscles  de  la  région  postérieure  tendus  et  durs.  Pas  de  clonus  du  pied. 

La  sensibilité  est  absolument  intacte,  tant  la  sensibilité  tactile  que  la  sensibilité  ther- 
mique. Mais  le  malade  se  plaint  de  vives  douleurs  névralgiques  sillonnant  le  membre 
inférieur  gauche  et  partant  du  talon.  Pas  de  troubles  sensoriels. 
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L*exameD  des  membres  révèle  des  deux  côtés  une  amyotrophie  assez  marquée  :  &o 
niveau  du  genou  gauche,  on  note  une  tuméfaction  globuleuse,  dure,  douloureuse  :  ta  pecn 
qui  la  recouvre  a  conservé  sa  coloration  normale.  II  s'est  développé  une  escarre  ao 
talon  du  côté  gauche  :  elle  a  été  produite  par  le  contact  d*une  gouttière  dans  laquelle  on 
•avait  placé  la  jambe.  Cette  escaire  siège  sur  la  face  postérieure  du  talon  et  emplHe  sor 
«a  face  interne  ;  elle  a  lés  dimensions  d'une  pièce  de  cinq  francs,  très  profonde,  à  Ibnd 
Doir  grisâtre,  à  contour  arrondi  et  régulier. 

Le  malade  a  également  présenté  de  l'oodème  survenu  sans  cause  apparente  et  qui  s*est 
'manifesté  simultanément  à  la  main  gauche  et  au  pied  droit  :  il  n*a  persisté  qu'une 
semaine  environ. 

Au  cours  de  ses  crises,  le  malade  a  eu  plusieurs  fois  des  hémoptysies  ;  chaque  fois  ce 
trouble  vaso-moteur  pulmonaire  a  coïncidé  ayec  Fattaque  jacksonnienne  et  est  apparu 
^en  Tabsence  de  toute  autre  cause. 

L'intelligence  est  conservée  dans  son  intégrité. 

Aux  poumons  quelques  râles  sous-crépitants  fins  aux  deux  bases  :  cœur  normal  ; 
pouls  régulier,  pas  d'artério-selérose. 

Urines  claires,  légèrement  albuminenses. 

État  général  asses  satisfaisant  ;  le  malade  se  nourrit  bien. 

Cet  état  de  choses  a  persisté  jusqu'en  septembre  :  on  note  cependant  que  la  malade 
'«'affaiblit  de  plus  en  plus. 

Le  24  septembre,  s'est  produite  la  dernière  crise  qui  a  été  aussi  la  plus  forte.  On  toU 
tout  à  coup  la  main  gauche  s'agiter  très  Yivement  et  le  malade  crie  qu'on  lui  serre  le 
poignet  pour  arrêter  la  crise.  Le  mouvement  convulsif  s'étend  au  membre  inférieur  pnii 
«u  membre  supérieur,  enfin  à  la  face  qui  est  tiraillée  du  côté  paralysé  :  les  yeux  sont 
tournés  en  haut  et  à  gauche  ;  les  masséters  sont  contractures  et  Ton  ne  peut  arriver  à 
faire  desserrer  les  dents.  Enfin  il  se  produit  une  hémoptysie. 

A  cette  crise  succède  une  agitation  insolite  et  du  subdélire  ;  pas  d'ascension  ther- 
*mique.  T.  86<>,8,  constamment. 

Les  jours  suivants,  on  remarque  un  tremblement  assez  marqué  du  côté  droit  (côté 
sain).  Le  délire  a  persisté;  c'est  un  délire  tranquille,  sans  périodes  d'agitation. 

Le  lundi  14  octobre,  la  scène  change  :  le  malade  toujours  délirant  est  très  agité  ;< 
il  parle  avec  volubilité,  d'une  manière  d'ailleurs  inintelligible  ;  on  remarque  cependant 
-que  le  même  mot  revient  fréquemment.  Par  instants,  il  réclame  avec  insistance  un 
membre  de  sa  famille.  Fait  sans  précédent  dans  son  histoire,  il  refuse  absolument  de 
manger;  désormais,  jusqu'à  sa  mort,  il  sera  impossible  de  lui  faire  avaler  quoi  que  ce 
-soit  ;  il  y  a  un  léger  degré  de  trismus  et  l'on  a  beaucoup  de  peine  à  faire  desserrer  les 
dents.  Lorsqu'on  a  réussi  à  faire  pénétrer  une  cuillerée  de  liquide  dans  la  boache  du 
«malade,  il  la  garde  un  instant,  puis  la  rejette  sur  les  draps  :  il  paraît  ne  pas  pouvoir 
«valer.  et  de  temps  en  temps  il  porte  la  main  i  la  gorge,  comme  pour  lever  un  obstacle. 

Il  fait  sous  lui  continuellement  et  ne  garde  pas  les  lavements  nutritifs  qu'on  lui 
donne  ;  il  est  d'ailleurs  absolument  inconscient  de  ses  évacuations. 

La  température  se  maintient  à  36<*,5;  le  pouls  est  plein,  un  peu  irrégulier. 

Depuis  la  dernière  crise,  il  se  passe  au  niveau  de  la  cuisse  un  intéressant  phénomène 
Taso- moteur.  En  arrière  du  grand  trochanter,  entre  lui  et  l'escarre  préexistante,  on  voit 
apparaître  une  zone  de  rougeur,  arrondie,  du  diamètre  d'une  pièce  de  cinq  francs.  Cette 
rougeur  persiste  deux  ou  trois  jours,  puis  disparaît  pour  reparaître  peu  après.  Ce  phé- 
nomène se  reproduit  trois  fois,  mais,  la  troisième  fois,  au  moment  où  la  rougeur  dispa- 
raît, il  se  détache  une  sorte  de  pellicule  blanch&tre,  au-dessous  de  laquelle  reparaît  la 
peau  qui  est  saine. 

La  sensibilité  est  très  obtuse.  Le  bras  droit  est  animé  de  mouvements  continuels, 
■désordonnés  :  le  malade  rejette  constamment  ses  couvertures,  si  bien  qu'on  est  obligé 
•d'immobiliser  la  main.  Le  bras  gauche  est  immobilisé,  contracture. 

Le  vendredi  18  octobre,  apparaît  une  très  abondante  diarrhée  noirâtre  et  fétide  qd 
persiste  jusqu'à  la  mort  du  malade  survenue  le  lundi  21  octobre.  11  existe  du  ptosis 
cnarqué  de  la  paupière  droite. 
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L'escarre  fessière,  qui  était  en  bonne  voie  de  cicatrisation  quand  la  dernière  crise 

s*est  produite,  s'est  rouverte  depuis;  le  samedi  19    octobre  on  constate  qu'elle  est 

largement  béante,  permettant  l'introduction  de  l'index  :  il  existe  là  un  trou  très  profond 

qui  an  moindre  mouvement  du  malade  saigne  très  abondamment. 

Le  dimancbe  30,  le  malade  a  repris  connaissance  :  il  est  très  faible  et  malgré  ses  efforts 

il  ne  peut  articuler  les  paroles.  Quand  on  lui  demande  où  il  souffre,  il  indique  Testomac, 
puis  sa  main  se  porte  &  sa  gorge  :  il  semble  indiquer  qu'il  ne  peut  avaler  et,  do  fait, 
toute  tentative  reste  infructueuse,  le  malade  n*avalant  pas  le  liquide  qu'il  reçoit  cepen^ 
dant  volontiers  dans  la  bouche. 

Le  lundi  31  la  faiblesse  augmente,  la  respiration  est  imperceptible  et  à  une  heure  et 
demie  la  mort  survient. 

Autopsie  (pratiquée  vingt-cinq  heures  et  demie  après  la  mort).  —  Le  cadavre  est  celui 
d'un  homme  très  amaigri;  Tinspection  ne  révèle  rien  de  spécial,  sauf  au  niveau  du  siège 
où  Ton  note  une  escarre,  située  en  arrière  et  on  dedans  du  grand  trochanter  ;  elle  est 
profonde  et  laisse  pénétrer  le  petit  doigt  :  il  s'en  écoule  du  sang  noirâtre  au  moindre 
mouvement  imprimé  au  cadavre. 

Crâne.  —  Après  avoir  rabattu  le  cuir  chevelu,  on  note  sur  la  face  externe  de  Técaille  du 
temporal  du  côté  gauche  une  petite  fissure  qui,  située  à  la  partie  tout  antérieure  de 
l'os,  se  dirige  en  haut  et  en  avant  et  se  continue  sur  une  petite  étendue  dans  la  partie 
inférieure  du  pariétal.  Cette  fissure  n'intéresse  que  la  table  externe  de  l'os. 

Les  ménioges  ne  présentent  aucune  altération  notable.  Lorsqu'on  cherche  à  séparer  la 
dure-mère  du  cerveau,  on  rencontre  de  grandes  difficultés  du  côté  droit,  et  suivant  une 
2one  correspondant  au  bord  supérieur  du  cerveau  droit,  à  sa  partie  moyenne.  A  ce 
niveau,  on  ne  peut  enlever  la  dure-mère  sans  arracher  en  même  temps  du  tissu  cérébral. 

La  pie-mère  ne  présente  pas  d'adhérences,  sauf  au  niveau  de  la  sone  désignée  ci^dessuSf 
elle  n*est  pas  congestionnée. 

1^  cerveau  étant  enlevé,  on  est  aussitôt  firappé  par  l'asymétrie  des  deux  hémisphères^ 
Le  cerveau  droit  dépasse,  à  sa  partie  moyenne,  le  cerveau  gauche  de  un  centimètre  envi- 
ron. Ce  fait  est  dû  à  la  présence  d'une  tumeur  siégeant  à  sa  partie  supérieure  :  Textré- 
mité  antérieure  de  cette  tumeur  est  située  à  10  centimètres  de  la  pointe  du  lobe  Arontal, 
son  extrémité  postérieure  à  12  centimètres  de  la  pointe  du  lobe  occipital  (en  mesurant 
le  long  du  bord  supérieur  de  l'hémisphère). 

Elle  parait  de  forme  ovalaire  :  mesurée  sur  la  face  externe  du  cerveau,  son  grand  axe, 
horizontal,  mesure  70  millimètres,  son  petit  axe,  vertical,  30  millimètres. 

Mesurés  sur  la  face  interne  du  cerveau,  les  axes  mesurent  respectivement  60  et  35  :  c^est 
dire  que  la  tumeur  parait  plus  développée  du  côté  de  la  face  externe.  Cependant,  ses  limites 
sont  peu  nettes  sur  la  face  externe  ;  quoi  qu'il  en  soit,  elle  occupe  la  partie  postérieure 
de  la  première  circonvolution  frontale,  la  partie  supérieure  de  la  frontale  et  de  la  parié> 
taie  ascendante;  la  scissure  de  Rolande  vient  se  perdre  à  sa  partie  inférieure* 

Vue  par  sa  face  interne,  la  tumeur  occupe  la  totalité  du  lobule  paracentral  et  la  partie 
toute  postérieure  de  la  circonvolution  frontale  interne.  En  arrière  et  en  bas,  elle  est  par- 
faitement limitée  par  la  scissure  calloso-marginale  qui  a  subi  de  profondes  modifications  : 
«Ile  te  présente  sous  la  forme  d'une  vallée  profonde  et  assez  large  pour  permettre 
l'intromission  du  petit  doigt. 

La  tumeur  qui  est  de  couleur  grisâtre,  est  rénitente  à  la  palpation  presque  dure.  A  la 
coupe,  on  voit  qu'elle  est  gris  bleuâtre  ;  il  existe  un  petit  pointillé  noirâtre.  Au  centre 
existe  une  petite  zone  de  couleur  jaunâtre,  légèrement  ramollie. 

Le  cervelet  et  le  bulbe  sont  normaux.  Les  artères  de  la  base  sont  un  peu  athéroma* 
tenses,  notamment  la  vertébrale  droite. 

La  moelle  est  enlevée  :  elle  ne  présente  pas  de  lésions  macroscopiques  ;  elle  est  con«» 
«ervée  dans  le  formol.  Sur  les  coupes,  pas  de  dégénérescence  pyramidale. 

Thorax  et  abdomen,  —  Poumons  très  congestionnés  :  pas  de  tubercules.  Pas  d'adhéii* 
rences  pleurales. 

Cœur  normal  :  pas  d'insuffisance  valvulaire. 

Le  myocarde  parait  sain. 
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L*aorte  est  un  peu  athéromateuse. 

Foie  petit,  de  coloration  normale. 

Les  intestins  et  l'estomac,  qui  sont  dans  un  état  de  vacuité  presque  complète,  ne  pré* 
sentent  pas  d'altérations  ;  il  en  est  de  même  du  pancréas. 

Reins  petits,  durs,  pâles,  se  décort>quant|faciiement. 

Rate  très  petite,  déjà  altérée  par  la  putréfaction. 

Membres.  —  On  prélève,  au  niveau  des  deux  avant-bras,  des  fragments  du  nerf  médiaD, 
de  l'artère  cubitale  (très  altérée  à  droite),  démuselés  (grand  palmaire  et  long  supinateur 
des  deux  côtés);  les  muscles  paraissent  un  peu  plus  pâles  et  surtout  plus  firiables  à  gauche. 

Il  existe  une  fracture,  consolidée  en  position  vicieuse,  des  troisième»  quatrième  et 
cinquième  côtes  gauches. 

IV.  —  Diagnostic  des  Poliomyélites  et  des  Névrites  aiguës  à  propos 
de  deux  cas  de  Monoplégie  crurale  (présentation  de  malades),  par 
MM.  E.  Brissaud  et  P.  Londb. 

Le  diagnostic  de  la  névrite  aiguë  et  de  la  poliomyélite  aiguë  est  une  ques- 
tion de  la  plus  haute  importance. 

Peut-être  semblera-t-il  que  nous  venons  un  peu  en  retardataires  parler  d'une 
question,  tant  de  fois  traitée  en  d'excellents  termes.  Cependant  nous  ne  le  pen- 
sons pas.  Il  y  a  des  cas  dans  lesquels  le  diagnostic  est  d'une  très  grande  difficulté. 
Nous  hésitons  d'autant  moins  à  revenir  sur  une  question,  depuis  si  longtemps 
et  tant  de  fois  débattue,  que  nous  avons  cru  remarquer  des  hésitations  anaio- 
gués  aux  nôtres,  en  présence  des  cas  publiés  récemment  par  plusieurs  de  nos  collè- 
gues ou  de  nos  maîtres  dont  la  compétence  est  indiscutable.  M.  Rendu,  M.  Ray- 
mond ont  éprouvé  assurément  les  difficultés  qui  aujourd'hui  nous  arrêtent  à 
notre  tour.  Il  nous  semble  que  le  problème  clinique  dont  il  s'agit  mérite  Finti- 
rêt  que  nous  lui  attribuons,  et  cela  pour  plusieurs  raisons. 

La  première  est  que  la  conception  contemporaine  du  syndrome  anatomo- 
clinique  qu'on  taxe  de  névrite  aiguë,  s'est  trouvée  profondément  modifiée  par  les 
données  anatomiques  et  physiologiques  définitives,  que  nous  devons  à  la  notion 
du  neurone  ;  c'est  un  point  de  vue  théorique,  si  l'on  veut,  mais  qui  vaut  la  peine 
qu'on  s'y  arrête. 

En  second  lieu,  il  n'est  pas  indifTérent,  qu'on  soit  ou  non  en  mesure  de  diffé- 
rencier une  poliomyélite  aiguë  d'une  névrite  aiguë,  si  tant  est  qu'on  puisse 
encore  admettre  des  névrites  aiguës  exclusivement  motrices,  indépendantes  de 
toute  lésion  spinale. 

Enfin,  la  question  du  diagnostic  entraine  après  elle  celle  du  pronostic  qui  est 
de  la  plus  haute  valeur. 

OsSEnVATIOR  I. 

Albert  Ch...,  &gé  de  26  ans,  employé  chez  un  marchand  de  volailles,  entre  le  17  ooàt 
1901,  à  la  salle  Saint-Charles,  n»  6  (à  THÔteUDieu)  pour  une  impotence  de  la  jambe 
droite  ;  il  éprouve  de  la  douleur  sur  le  trajet  du  sciatique  en  arrière,  et  le  long  du  cninl 
en  avant. 

-Le  début  remonte  au  samedi  3  août.  Il  descendait  de  bicyclette,  après  une  course  d< 
vingt-huit  kilomètres,  lorsqu*il  fut  pris  vers  midi  d'une  violente  douleur  dans  la  régioo 
lombaire  du  côté  gauche.  Le  lendemain,  il  souffrait  des  deux  cêtés  toujours  an  même 
niveau. 

Il  reprend  son  travail  le  lundi,  mais  le  jeudi  suivant  vers  quatre  heures  il  est  pris  àt 
nouveau  de  douleurs  très  vives  dans  les  deux  cuisses  et  les  deux  jambes  sans  localisa- 
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tiOD  poilible.  C«8  douleurs  parconrsieot  les  membreg  iatérieun  comme  des  éclair». 
A  partir  de  ce  moment  il  ne  peut  coulinu^r  ion  travail. 

Le  vendredi,  la  jambe  droite  eit  devenue  plus  faible  au  point  qu'il  tombe  deux  fois 
dam  la  ioir£e. 

Le  samedi  malin,  sa  Jambe  est  complètement  paralysie.  Il  reste  couché  chei  lai  pen- 
dant huit  jonrs,  le  membre  ioférieur  droit  complètement  impotent,  tout  en  conservant 
la  possibilité  de  Ûècbir  et  d'éteudre  légèrement  les  orteils. 

Il  entre  alors  salle  Saint- Charles.  On  conatate  une  inertie  presque  absolue  du  membre 
iurfrieur  droit.  Seul  persiste  avec  de  petits  mouvements  des  ortelU  un  mouvement 
d'adduction  d'ailleurs  très  limité.  Il  ne  peut  relever  le  pied  qui  est  tombant.  Il  est  facile 
de  voir  que  ta  Tesse  droite  est  un  peu  atrophiée.  Il  n'existe  pae  d'atropliie,  appréciable 
inâme  i  la  mensuration,  de  la  cuisse  droite,  mais  ses  chaire  sont  flasques,  de  même 


qu'au  mollet  où,  à  IS  ccDlimètrvs  de  la  puiute  Je  la  rotule,  on  trouve  !  eeutinètres  de 
moins  qu'à  ^uebe. 

On  trouve  de  ta  douleur  à  ta  pression  A  t'fmergence  du  plexus  lombaire  au  niveau  de 
l'échaocrure  ischiatique  et  dans  la  gouttière  rétro-lrochantérienne.  Au  pli  de  l'aine  en 
dehors  de  l'artère  exiate  aussi  un  point  douloureux.  Le  malade  ae  plaint  d'irradiations 
dauloureuses  dans  ces  ditTérentes  régions  et  au  mollet  où  la  presaion  n'est  pas  très 
pénible. 

Pas  de  troubles  objectifs  de  ta  sensibilité  générale  ou  spéciale  ;  pas  de  rétrécissement 
dn  champ  visuel.  Pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

Le  rélleie  rotulien  et  celui  du  tendon  d'Achille  sont  abolis. 

Le  rJOexe  du  fatcia  lata  est  un  peu  faible  à  droite.  Le  rétiexe  crémastérieu  est  normaL 
EnBn  le  signe  de  Kernig  existe  très  nettement,  surtout  a  droite.  Lee  tentatives  iotruc- 
tneuses  d'extension  du  membre  inférieur  droit  dans  la  position  assise  provoquent  des 
douleurs  à  la  fuis  dans  les  régions  de  la  fesse  et  de  l'aine.  La  rechercbe  du  signe  de 
Laaégue  est  positive  à  droite.  Celle  du  signe  du  gros  orteil  est  négative. 

Examiné  debout,  le  malade  présente  une  légère  scoliose  à  convexité  lombaire  droite  et 
une  certaine  rigidité  de  la  colonne  vertébrale,  surtout  à  la  partie  inférieure.  Quand  on 
prie  le  malade  de  contracter  les  fessiers,  la  fesse  droite  reste  iuerte. 

Rien  de  particulier  au  thorax  ou  h  l'abdomeo.  Pas  de  troublas  jtastro-inteBtiaaui.  Ni 
sucre,  ni  albumine  dans  l'urine. 


326  SOCIÉTÉ   DE  NEUROLOGIE   DE   PARIS 

L*examen  du  liquide  céphalo-rachidien,  retiré  par  la  ponction  lombaire,  a  révélé  à 
M.  Brécy  une  grande  abondance  de  lymphocytes,  sans  altération  macroscopique  da 
liquide. 

Antécédents  personnels,  —  Le  malade  n*a  pas  eu  d'accidents  syphilitiques,  ni  blen- 
norragiques.  Il  n*esi  pas  suspect  de  tuberculose.  11  est  d'une  bonne  santé  habituelle  et 
bien  constitué. 

La  recherche  des  antécédents  familiaux  est  à  peu  près  négative.  La  mère  du  malade 
est  morte  à  52  ans  d'un  chaud  et  froid.  Sur  9  enfants,  7  sont  bien  portants.  Uo  garçon  est 
mort  du  croup  à  3  ans;  un  autre,  venu  au  septième  mois,  est  mort  à  dix-huit  mois. 

i7  août.  —  Le  malade  éprouve  de  temps  à  autre  des  contractions  musculaires  (contrac- 
tions fibrillaires)  dans  le  mollet  droit.  Les  douleurs  sont  beaucoup  plus  vives  la  nuit  que 
le  jour  ;  elles  siègent  toujours  avx  lombes,  sur  le  trajet  du  sciatique  et  du  crural  à  droite 
Le  matin  il  persiste  une  douleur  assez  intense  dans  le  mollet  droit.  Du  côté  gauche  le 
malade  éprouve  encore  quelques  douleurs  notamment  vers  le  creux  poplité. 

Dans  le  courant  de  septembre,  il  se  manifeste  une  amélioration  lente,  mais  progres- 
sive, surtout  dans  les  adducteurs  et  les  muscles  de  la  jambe  droite,  tandis  que  le  triceps, 
très  atrophié,  reste  inerte.  Le  malade  commence  à  faire  quelques  pas  avec  des  béquilles. 

Le  1*1*  octobre,  le  malade  peut  marcher  depuis  quelques  jours,  s'appuyer  sur  sa  jambe; 
mais  il  lui  est  impossible  de  fléchir  la  cuisse  sur  ce  bassin. 

Il  se  plaint  aussi  d'une  faiblesse  relative  de  la  jambe  i^auche. 

40  octobre,  —  La  marche  se  fait  assez  facilement  sans  béquille.  Le  malade  lance  sa 
jambe  droite  à  la  manière  d'un  ataxique  comme  si,  par  un  brusque  effort,  il  donnait  oo 
élan  et  suppléait  à  l'insuffisance  du  triceps  crural. 

Dans  la  station  debout  le  vaste  externe  retombant  flasque  avec  les  tégunaents  déter- 
mine un  pli  oblique  en  haut  et  en  dehors,  au*dessus  de  la  rotule,  avec  un  repli  analogue 
au  repli  sus-rotulien  de  Gerdy,  décrit  aussi  par  P.  Richer.  (Fig.) 

A  celte  époque,  on  ne  trouve  plus  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidieo 
centrifugé,  mais  seulement  quelques  hématies  provenant  évidemment  de  la  piqûre. 

tO  octobre,  —  On  trouve  encore  de  la  douleur  à  la  pression  aux  deux  mollets,  aux  deux 
aines,  de  chaque  côté  des  vertèbres  lombaires,  au  niveau  du  nerf  fessier  supérieur. 

Le  traitement  a  consisté  en  révulsion  lombaire.  De  plus,  sans  parler  des  calmants, 
on  pratique  les  30  août,  6,  13  et  20  septembre,  une  injection  de  quatre  gouttes  d'huile 
grise. 

Ajoutons  immédiatement  que  l'amélioration  progressive  et  lente  qu'a  'éprouvée  le 
malade,  ne  semble  pas  devoir  être  attribuée  à  ce  traitement  spécifique,  justifié  par  li 
recrudescence  postérieure  des  douleurs  et  la  présence  de  lymphocytes,  abondants  dans 
le  liquide  céphalo-rachidien. 

Un  premier  examen  électrique  sommaire  avait  montré  que  le  quadriceps  crural  ne 
réagissait  pas  du  tout  au  courant  fàradique,  tandis  que  les  muscles  du  domaine  dn  scia- 
tique  réagissaient  quelque  peu.  Il  y  avait  aussi  abolition  de  l'excitabilité  des  adducteurs 
au  même  courant. 

Vejsamen  électrique  a  été  pratiqué  complètement  par  M.  Allard  le  10  octobre. 

En  voici  les  résultats  : 

Membre  inférieur  droit  : 

Abolition  des  excitabilités  galvanique  et  faradique  du  nerf  crural. 

Abolition  de  l'excitabilité  faradique  du  quadriceps  et  des  adducteurs. 

Forte  diminution  de  l'excitabilité  galvanique  de  ces  muscles,  sans  inversion  dans  la 
formule  des  secousses. 

Forte  diminution  des  excitabilités  faradique  et  galvanique  du  nerf  sciatique  k  la  fesse. 

Diminution  moins  prononcée  de  l'excitabilité  du  sciatique. poplité  externe  et  du  tibial 
postérieur. 

Tous  les  autres  muscles  de  la  cuisse  et  de  la  jambe  se  contractent  encore  aux  deai 
courants,  mais  leur  excitabilité  électrique  est  fortement  diminuée. 

Muscles  de  l'abdomeu  normaux. 

Un  dernier  examen  du  9  novembre  permet  de  constater  une  légère  excitabilité  galvs*» 
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nique  du  nerf  crural  (N  E  F  =a  25  M  A).  De  plus,  rexcitabilité  galvanique  du  quadricep» 
commence  à  se  manifester  avec  de  forts  courants  (P  F  S  »  20  M.  A.  N  F  S  sa  25  M.  A.).  Hi 
y  a  inversion  polaire  avec  lenteur  de  la  contraction  musculaire. 

OBSEaVATION  U 

Jules  Mar...,  âgé  de  18  ans,  garçon  de  restaurant,  entre  à  THÔtel-Dieu,  salle  Saint-^ 
Charles,  le  mardi  8  octobre  (n»  4). 

La  jambe  gauche  est  douloureuse  et  impotente.  Le  début  de  la  maladie  remonte  envi- . 
ron  à  six  jours. 

Jeudi  dernier  au  matin,  vers  dix  heures,  il  ressent  de  violentes  douleurs  dans  les . 
reins  et  à  la  nuque  :  <«  Il  ne  peut  remuer  la  tète,  dit«il,  ni  d'un  côté,  ni  de  Tautre  ».  Pas. 
de  frissons,  ni  de  fièvre  appréciable.  Il  se  couche  dans  la  journée  pour  ne  plus  se 
relever;  le  lendemain  matin  la  douleur  est  «  descendue  »  dans  la  jambe  gauche  et  il  lui 
est  impossible  de  remuer  cette  jambe.  Toute  la  journée  des  douleurs  très  vives  la  par-^> 
courent  de  haut  en  bas.  Il  essaye  sans  succès  de  se  tenir  debout.  Les  jours  suivants,  le» 
douleurs  gagnent  l'autre  jambe.  Le  membre  inférieur  droit  est  aussi  le  siège  de  douleur», 
en  éclairs  qui  siègent  surtout  à  la  cuisse  et  à  la  fesse. 

C'est  le  mardi  8  octobre  au  matin  que  nous  voyons  Jules  Mar..,  qui  vient  d'être  traDS. 
porté  à  l'Hôtel-Dieu. 

L'impotence  de  tout  le  membre  inférieur  gauche  est  absolue.  U  ne  peut  soulever  la< 
jambe,  ni  fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin,  ni  la  jambe  sur  la  cuisse,  ni  fléchir  ou  étendre 
le  pied,  ni  remuer  les  orteils.  Les  mouvements  d'abduction,  d'adduction,    de  rotation  « 
sont  également  abolis.  La  cuisse  gauche  parait  très  légèrement  atrophiée.  La  fesse  du . 
même  côté  est  inerte,  le  pli  fessier  est  dévié. 

La  douleur  spontanée  est  surtout  accusée  le  *long  de  la  ligne  épineuse  lombo-sacrée 
un  peu  à  gauche,  à  l'échancrure  ischiatique,  et  au  tiers  moyen  du  mollet.  En  ces  points», 
la  pression  est  insupportable. 

La  rachialgie  cervicale  et  la  raideur  de  la  nuque  ont  complètement  disparu. 

Aucun  trouble  de  la  sensibilité  générale  ou  spéciale  ;  pas  de  troubles  sphinctériens... 
Pas  de  troubles  vaso-moteurs. 

Le  réflexe  rotulieo  est  faible  à  droite  et  supprimé  à  gauche. 

Le  réflexe  du  fascia  laia  est  absent  à  gauche,  normal  à  droite. 

L'épreuve  du  gros  orteil  (signe  de  Babinski)  est  négative.  Le  signe  de  Lasègue  existe- 
et  Ton  trouve  une  ébauche  de  signe  de  Kernig  :  le  malade  étant  avsis,  si  l'on  cherche  it 
mettre  en  extension  les  membres  inférieurs,  on  n'y  arrive  qu'incomplètement  en  pro^. 
▼oquant  de  très  vives  souffrances  et  des  crampes  dans  les  cuisses. 

Rien  au  thorax,  ni  dans  les  urines.  U  existe  un  état  gastrique  accusé.  La  langue  est 
aaburrale,  le  malade  se  plaint  d'étourdissement.  Constipation  datant  de  quatre  jours. 
Il  n'y  a  eu  ni  vomissements,  ni  céphalée. 

Le  liquide  céphalo-rachidien  est  limpide  ;  il  renferme  de  très  nombreux  lymphocytes. 
(Examen  de  M.  Brécy.) 

AntécédentM  personnel*.  —  Le  malade  est  quelque  peu    alcoolique.  Il  n'a  pas  eu  la, 
syphilis.  U  est  d'une  bonne  santé  habituelle.  U  porte  sur  le  côté  gauche  du  tronc  une 
demi-ceinture  de  cicatrices  qui  sont  vraisemblabement  la  trace  d'un  zona  antérieur,  biea. 
que  M.  J...  n'en  ai  pas  souvenance. 

Antécédents  héréditaires.  —  Sa  mère  est  morte  d'albuminurie. 

Examen  électrique  du  10  octobre  1901  parM.AUard: 

Membre  inférieur  droit  normal. 

Membre  inférieur  gauche,  —  Abolition  complète  des  excitabilités  faradique  et  gaWa- 
nique  du  nerf  crural. 

Abolition   de  Texcitabilité  faradique  du  droit  antérieur  et  du  tenseur  du  fascia  lata. 
Forte  diminution  de  l'excitabilité  des  muscles  vaste  interne  et  vaste  externe  ainsi  que  < 
des  adducteurs. 

Abolition  de  l'excitabilité  faradique  et  galvanique  du  nerfsciatique. 
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^  Abolition  de  Texcitabilité  faradique  de  toua  les  muaclea  du  membre  inférieur,  sauf  des 
Jumeaux  qui  se  contractent  légèrement  avec  les  plus  forts  courants. 

L'excitabilité  galvanique  est.'  diminuée  parallèlement  à  la  faradique*  et  ne  présente  ea 
général  pas  de  modification  qualitative,  exception  faite  pour  le  vaste  interne  où  P.  F.  S.> 
N.  F.  S. 

Sensibilité  farado-cutanée  conservée  normale. 

41  octobre.  —  Comme  le  premier  malade,  celui-ci  souffre  beaucoup  plus  la  nuit  que  le 
jour,  la  rachialgie  lonibaire  gauche  est  encore  très  intense. 

20  octobre,  —  Les  douleurs  spontanées  se  sont  beaucoup  atténuées.  On  peut  eocore 
provoquer  des  douleurs  à  la  pression,  aux  mollets,  à  l'échancrure  ischintique  des  deui 
côtés,  au  niveau  des  lombes  et  au  niveau  du  nerf  fessier  supérieur.  11  y  a  une  légère 
amélioration  :  le  tenseur  du  fascia  lata  se  contracte  maintenant  sous  l'influence  de 
l'excitation  cutanée  plantaire.  Quand  on  dit  au  malade  couché  d'essayer  de  rûdir  U 
jambe,  le  triceps  crural  se  dessine  légèrement  en  même  temps  que  s'y  développent  dea 
contractions  fibrillaires.  Le  malade  peut  aussi  étendre  le  gros  orteil,  mais  très  faible- 
ment. La  marche  enfin  est  devenue  possible  avec  de  grands  efforts. 

iS  octobre.  —  Une  seconde  ponction  lombaire  a  permis  à  M.  Brécy  de  constater  h 
présence  de  quelques  rares  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien  centrifa^é, 
mais  en  bien  moins  grand  nombre  que  la  première  fois. 

Un  dernier  examen  du  9  novembre  permet  de  constater  une  légère  excitabilité  du  tronc 
du  crural  aux  courants  faradique  et  galvanique  (N.  E.  S  »  10  M.  A.)* 

Le  nerf  sciatique  reste  toujours  inexcitable. 

Pour  le  quadriceps  on  note  l'égalité  d'action  des  deux  pôles  (N.  F.  S.  «  p.  F.  S.  =  10  M.  A.). 

Pour  les  muscles  de  la  région  postéaieure  de  la  cuisse,  inversion  dans  la  formule  des 

i  P.  F.  S.  —  10  M.  A.  i  Ceci  avec  lenteur  de  la  contraction  musculaire,  donc 
secousses  \  /  , 

f  N.  F.  S.  —  14  M.  A.  )      réaction  de  dégénérescence. 

Ces  deux  observations  peuvent  se  résumer  en  une  seule  histoire  dont  les 
points  saillants  sont  :  la  rachialgie  lombaire  et  les  douleurs  irradiées  aux  mem- 
bres inférieurs  plus  intenses  la  nuit  sans  frissons  ni  fièvre  apparente  ;  —  puis 
paralysie  des  membres  inférieurs  (droit  chez  Tun,  gauche  chez  Tautre),  plus  ou 
moins  complète,  intéressant  à  la  fois  les  nerfs  sciatique  et  criirai,  avec  signe 
de  Kernig  et  abondant  dépôt  de  lymphocytes  dans  le  liquide  céphalo-rachidien, 
sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  ni  troubles  sphinctériens  ;  telles  sootles 
ressemblances. 

Voici  les  différences.  Le  début  a  été  beaucoup  plus  rapide,  chez  le  second 
malade  qui  a  éprouvé  une  rachialgie  cervicale  éphémère,  absente  chez  le  premier, 
la  paralysie  est  plus  intense  aussi  chez  ce  second  malade.  En  somme,  si  la 
maladie  est  la  même  chez  les  deux  sujets,  l'atteinte  est  plus  profonde  chez  le 
second. 

Ce  qui  caractérise  cliniquement  dans  les  deux  cas  la  monoplégie,  qull  s'agit 
maintenant  de  définir  anatomiquement,  c'est  non  seulement  qu'elle*  est  doulou- 
reuse, sans  troubles  objectifs  de  la  sensibilité,  mais  aussi  qu'elle  s'accompagne 
de  rachialgie,  de  signe  de  Kernig,  et  de  passage  de  lymphocytes  dans  le  liquide 
céphalo-rachidien.  Ces  trois  signes  sont  autant  de  preuves  accumulées  de  la  réac- 
tion méningée,  qui  s'est  faite  dès  le  début  de  la  maladie  dans  les  deux  cas.  Uy 
a  eu  méningite  spinale  ;  mais  il  ne  s'agit  pas  que  de  méningite  et  la  persis- 
-  tance  de  la  paralysie,  après  disparition  des  signes  de  méningite  (y  compris  l& 
présence  des  lymphocytes),  chez  notre  premier  malade,  nous  montre  qu'il  y  a 
une  lésion  sous  la  pie-mère,  lésion  qu'il  reste  à  définir.  Quelle  que  soit  cette 
lésion,  nous  prévoyons  que  dans  la  classification  de  nos  observations,  il  fau(ir3 
tenir  compte  de  la  méningite,  ce  qui  ne  manquera  pas  de  rendre  la  chose  ai>sez 
embarrassante. 
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Le  diagnostic  qu'il  nous  reste  à  discuter  se  circonscrit  à  la  poliomyélite  et  à 
la  polynévrite,  car  il  ne  peut  être  question  ni  de  monoplégie  d'origine  cérébrale, 
ni  de  monoplégie  hystérique. 

S'il  s'agit  de  polynévrite,  cène  peut  être  que  névrite  radiculaire,  intéressant  à 
la  fois  les  plexus  lombaire  et  sacré,  car  on  ne  concevrait  pas  Tassociation  à  la 
névrite  périphérique  de  la  rachialgic  et  de  la  réaction  méningée  (1).  S'agit-il  en 
dernier  ressort  d'une  névrite  radiculaire  ou  d'une  poliomyélite  (2). 

L'absence  de  troubles  objectifs  de  la  sensibilité  ne  peut  nous  servir  ici  de  ca- 
ractère différentiel,  si  Ton  suppose  que  les  racines  antérieures  seules  ont  été 
touchées  profondément. 

Les  douleurs  à  la  pression  des  nerfs,  chez  le  second  malade,  peuvent  être  consi- 
dérées comme  le  retentissement  à  distance  sur  les  nerfs  (3),  de  la  névrite  des 
racines. 

L'absence  des  contractions  fibrillaires  serait  en  faveur  encore  de  la  névrite, 
du  moins  dans  le  second  cas,  car  nous  rappelons  que  le  premier  malade  en 
aurait  éprouvé.  L'abolition  en  bloc  de  la  contractllité  électrique  de  chaque 
muscle  en  particulier  plaiderait  plutôt  dans  le  même  sens.  Le  fait  que  chez  M.  J... 
le  vaste  interne,  le  vaste  externe  et  le  droit  antérieur  offre  des  réactions  électri- 
ques différentes,  est  un  argument  du  môme  ordre.  On  ne  s'expliquerait  guère 
pareille  différenciation  dans  un  foyer  de  poliomyélite  antérieure. 

La  disparition  du  réflexe  cutané  plantaire,  réflexe  du  fascia  lata,  chez  notre 
second  malade,  n'est  pas,  comme  on  pourrait  le  croire,  un  argument  pour  la 
poliomyélite,  puisque  la  névrite  du  tronc  lombo-sacré  qui  innerve  le  tenseur  du 
fascia  lata  suffit  à  l'expliquer. 

La  localisation  de  la  paralysie  ne  peut  servir  ici  le  diagnostic,  car  la  topogra- 
phie des  paralysies  spinales  semble  être  la  même  que  celle  des  paralysies  radi- 
culaires.  La  prédominance  de  la  paralysie  et  de  l'atrophie  à  la  racine  du  membre 
serait  eu  faveur  de  la  poliomyélite,  mais  ce  n'est  qu'un  signe  incertain. 

La  paralysie  intéresse  chez  notre  premier  malade  surtout  le  domaine  des  nerfs 
crural  et  obturateur,  mais  aussi  celui  du  sciatique  à  un  moindre  degré. 

Chez  le  second,  même  distribution  avec  plus  d'uniformité  dans  l'intensité  de 
la  paralysie  ;  de  plus,  chez  celui-ci  la  réaction  de  dégénérescence  existe  pour  le 
yaste  interne. 

Les  racines  antérieures  qui  seraient  intéressées  seraient  les  troisième,  qua- 
trième et  cinquième  lombaires  avec  les  première  et  deuxième  paires  sacrées 
peut-être.  Les  troisième  et  quatrième  paires  sacrées  ne  sont  pas  atteintes  (muscles 
du  périnée,  vessie  et  rectum  intacts).  Concluons  donc  que  la  région  où  l'on  peut 
étroitement  localiser  la  lésion  est  bien  plutôt  à  l'émergence  spinale  des  racines 
qu'au  niveau  de  la  queue  de  cheval. 

L'évolution  est,  dit-on,  différente  dans  la  poliomyélite  et  la  polynévrite,  traî- 
nant davantage  dans  celle-ci,  atteignant  d'emblée  son  maximum  dans  celle-Ià.Or 
chez  notre  premier  malade  l'évolution  a  été  un  peu  traînante,  et  chez  le  second 
beaucoup  moins. 

(1)  Dans  UQ  cas  de  pseudo-tabes  alcoolique  M.  Babinski  a  trouvé  de  la  lymphocytoae 
qu'il  se  refuse  à  attribuer  à  la  névrite  périphérique.  J  out^i,  de  méd,  tn^,1901,p.l001,QO  20. 

(2)  Nous  pouvons,  en  rabsence  de  début  subit,  rejeter  l'hypothèse  d'hématomyélie. 
(Voir  le  cas  de  Viei\\,Hevue  neuroL,  1899,  p.  142.)  L'absence  de  troubles  de  la  sensi- 
bilité permet  aussi  de  laisser  de  côté  ce  diagnostic. 

(3)  11  n'est  peut-être  pas  nécessaire  d'invoquer  la  propagation  de  la  névrite  à  la 
périphérie. 
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Dans  les  deux  cas,  la  paralysie  s*e8t  manifestée  raaxima  d*emblée.  Chez  nos 
malades,  la  rapide  progression  de  la  paralysie  8*explique  volontiers  par  la  locali- 
sation radiculaire,  sans  qu*il  faille  invoquer  une  lésion  intraspinale.  Quant  à  la 
période  douloureuse  prémonitoire»  elle  ne  peut  guère  servir  de  signe  distinctif,  si 
on  la  met  sur  le  compte  de  la  méningite. 

En  fin  de  compte,  nous  arrivons  au  diagnostic  de  névrite  en  nous  basant  surtout 
sur  les  réactions  électriques  et  la  douleur  à  la  pression  des  nerfs,  plutôt  que  sur 
Tabsence  de  contractions  fibrillaires,  et  au  diagnostic  de  névrite  radîculaire  en 
tenant  compte  de  la  localisation  des  troubles  moteurs.  Mais  si  les  signes  pré- 
cédents nous  permettent  d*affîrmer  la  névrite,  ils  ne  nous  permettent  pas  de  nier 
toute  participation  des  cornes  antérieures  au  processus  morbide.  Cette  afTectioo  à 
(opograpbie  radiculaire  intéresse-t-elle  le  nenrone  moteur  périphérique  à  son 
extrémité  centrale  comme  elle  affecte  les  nerfs?  cela  est  probable.  Dans  quelle 
mesure?  c'est  là  le  point  qu'il  importe  de  savoir  pour  établir  le  pronostic  (1). 

Nous  pouvons  espérer  que  les  désordres  éprouvés  par  le  corps  du  neurone  sont 
réparables.  Mais  avant  de  conclure,  il  faut  être  fixé  sur  la  nature  du  processus  qui 
a  causé  ce  syndrome  méningo-radiculaire. 

Deux  hypothèses  sont  possibles  : 

1**  Celle  d'une  névrite  ou  compression  radiculaire  par  méningite  tuberculeuse  oo 
sjTphilitique  localisée;  2^  celle  d'une  névrite  radiculaire  toxi-infectieuse  (rhuma- 
tismale ?  ou  autre). 

Le  cytodiagnostic  semble  parler  en  faveur  de  la  méningite,  spéciQque  localisée, 
tuberculeuse  ou  syphilitique.  On  pouvait  invoquer  pour  la  syphilis  la  recrudescence 
nocturne  des  douleurs  irradiées  et  de  la  rachialgie.  Pourtant  le  premier  maladie 
n'a  pas  été  amélioré  ni  assez  complètement,  ni  assez  rapidement  pour  qu'on 
puisse  conclure  à  la  syphilis  dont  il  n'est  d'ailleurs  pas  suspect. 

Quant  à  la  tuberculose,  il  ne  peut  en  être  question  pour  le  premier  et  le  second, 
bien  que  moins  bien  constitué,  n'en  présente  pas  trace.  Les  antécédents  familiaux 
sont  négatifs. 

Il  s'agirait  plutôt  ici  d'une  toxi-infection  dont  l'état  gastrique  du  second  malade 
serait  la  signature. 

Le  début  n'a  pas  été  aussi  broyant  que  dans  la  poliomyélite,  il  n'y  a  pas  eu  de 
frissons;  et  si  la  fièvre  a  existé,  elle  a  été  bien  éphémère.  Mais  la  réaction  méningée 
a  été  violente,  surtout  chez  le  second  malade  puisqu'il  y  a  eu  douleur  et  raideur 
de  nuque.  Nous  ne  pouvons  cependant  pas  admettre  une  méningite  cérébro- 
spinale. Mais  nous  rappellerons  que  Schultze  (2)  et  Auerbach  (3)  ad  mettent  la  com- 
binaison à  la  poliomyélite  aiguë  de  la  méningite  et  de  la  polynévrite  ;  et  pour  eux 
une  même  infection  peut  donner  le  tableau  de  la  méningite  cérébro-spinale,  de 
la  poliomyélite,  de  la  polynévrite,  ou  de  l'encéphalite.  Ainsi  s'explique  la  ressem- 
blance de  notre  second  cas  surtout  avec  la  poliomyélite  et  la  méningite  cérébro- 
spinale, bien  que  le  syndrome  méningo-radiculaire  soit  le  fait  dominant  dans  nos 
deux  observations. 

En  France  on  a  signalé  des  cas  de  poliomyélites  consécutifs  à  la  méningite 

(1)  On  peut  examiner  un  à  un  les  autres  caractères  différentiels  donnés  par  MM.  Ray- 
mond, Dejftrine,  Babinski,  on  verra  qu'ils  ne  [peuvent  être  utilisés  dans  le  cas  parti- 
culier. 

(2)  ScHULTZB  a  trouvé  le  méningocoque  de  Weichselbaum  dans  le  liquide  céphalo- 
rachidien  d'un  enfant  de  cinq  ans  atteint  de  paralysie  infantile. 

(3)  Auerbach  Sisomuno.  Étiologie  de  la  paralysie  spinale  infantile.  Jahrb.  f.  Kinder- 
heilkundê^  1899  et  Presse  médicale,  t.  Il,  p.  322. 
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cérébro-spinale  (i).  Mais  nous  ne  nous  trouvons  pas  en  présence  d^'un  cas  pareil. 
Chez  nos  malades,  il  y  a  eu  méningite  localisée  sur  les  trois  quarts  de  la  circon- 
férence de  la  moelle  lombaire  avec  légère  atteinte  des  racines  postérieures,  lésion 
profonde  des  racines  antérieures  d'un  côté  et  intégrité  à  peu  près  complète  des 
racines  antérieures,  de  Tautre  côlé.  IL  est  possible  que  dans  la  paralysie  infantile 
dite  douloureuse,  il  y  ait  quelque  chose  d'analogue. 

En  effet,  il  existe  dans  la  forme  douloureuse  de  la  paralysie  infantile  (2),  sur 
laquelle  a  insisté  particulièrement  M.  Marie,  des  contractures  (raideur  de  la  nuque 
et  du  dos)  attribuables  &  une  réaction  méningée  en  raison  des  douleurs  concomi- 
tantes, douleur rachidienne  d'abord,  puis  douleurs  irradiées  dans  les  membres,  puis 
douleurs  à  la  pression  des  masses  musculaires  et  pendant  les  mouvements.  On 
peut  retrouver,  pour  le  dire  en  passant,  les  douleurs  musculaires  provoquées  dans 
la  méningite  cérébro-spinale.  Ne  sont-ce  pas  1&  des  symptômes  que  nous  avons 
observés  chez  nos  malades?  N*est-il  pas  logique  d*en  conclure  qu'ils  sont  atteints 
de  paralysie  spinale  aiguë  de  Tadulte?  La  ressemblance  est  certainement  frap- 
pante et  la  persistante  des  douleurs  pendant  quelques  semaines  peut  se  voir  dans 
la  paralysie  infantile  comme  chez  nos  malades. 

Ces  ressemblances  s'expliquent  si  Ton  admet  que  la  poliomyélite,  la  ménin- 
gite et  la  polynévrite  peuvent  se  combiner  de  différentes  façons.  11  faut  donc  ad- 
mettre que  la  paralysie  infantile  douloureuse  se  complique  de  méningite  avec 
inflammation  des  racines  sous-jacentes  antérieures  et  postérieures. 

La  question  de  savoir  s'il  s'agit  dans  un  cas  donné  de  poliomyélite  aiguë  ou 
de  polynévrite  aiguë,  n'a  pas,  au  point  de  vue  du  traitement,  la  même  importance 
qu'au  point  de  vue  du  pronostic. 

L'intensité  de  la  rachialgie  engage  à  la  révulsion  lombaire  recommandée  par 
M.  Rendu  (3),  qui  admet  que  dans  la  polynévrite  la  lésion,  qu'elle  qu'elle  soit, 
remonte  jusqu'au  corps  du  neurone.  C'est  également  l'opinion  de  M.  Raymond  (4)  ; 
c'est  celle  que  l'un  de  nous  a  exprimée  depuis  longtemps  (5). 

En  résumé,  il  est  vraisemblable  qu'il  s'agit  ici  d'une  affection  curable,  d'une 
infection  passagère. 

La  disparition  des  lymphocytes  du  liquide  céphalo-rachidien  est  de  bon  au- 
gure. L'évolution  est  régulière,  l'amélioration  progressive.  Il  y  a  pourtant  une 
réserve  à  faire  concernant  la  tuberculose.  M.  le  professeur  Raymond  (6)  a  rapporté 
un  cas  de  monoplégie  crurale  analogue  au  nôtre,  ayant  débuté  au   cours  d'un 

(1)  Soc.  méd,  hôp.,  190L  !«' février.—  M.  H.  Rendu  rapporte  une  observation  de  ménin- 
gite cérébro-spinale  d*origine  grippale  compliquée  de  poliomyélite  antérieure 
ûguë  (guérison).  —  Dans  la  même  séance  M.  Parmbntibr  cite  un  fait  analogue  pour 
lequel  il  ne  douta  pas  de  la  polynévrite.  — -  M.  Lb  Gendre  communique,  le  4  mai  1900,  un 
eu  de  monoplégie  brachiale  flasque  au  cours  d'une  méningite  curable  chez  un  enfant  de 
dix-huit  mois.  —  M.  Dalché  a  cité  un  cas  de  poliomyélite,  déclarée  chei  une  jeune  fille 
qui  avait  soigné  une  malade  atteinte  de  méningite  cérébro-spinale.  Soc,  méd,  Mp.,  1898. 

(2)  OswALD  LAURBirr.  Signes  prémonitoires  delà  paralysie  spinale  aiguë  infantile  et  de 
l'adulte,  Thèse  de  Paris^  1897.  —  Duqobnmoy.  Sur  une  forme  à  début  douloureux  de  la 
paralysie  infantile.  Thèse  de  Paris,  1898. 

(3)  Journal  de  méd.  et  de  chir.  praL,  1898. 

(4)  Ciinig,,  t.  Il,  p.  419. 
(h)  Arch.  de  neurol.,  1891. 

(6)  Leçons  sur  les  mal.  du  syst.  nerv.,  1. 111,  p.  586.  Dans  Tobservation,  comme  dans  les 
notices,  se  trouve  notée  la  douleur  à  la  pression  des  troncs  nerveux  périphériques,  bien 
que  la  lésion  fût  radiculaire  (antérieure  et  postérieure). 
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érythème  polymorphe  avec  rhumatisme  infectieux.  Or  l'autopsie  lui  a  montré  une 
infiltration  caséeuse  des  racines  antérieures. 

'     Nous  avons  nous-même  observé  cette  année  une  pachy méningite  tubercu- 
leuse qui  a  débuté  par  une  simple  paralysie  radiale  de  type  radiculaire,  c*est-à- 
'  dire  avec  intégrité  du  long  supinateur. 

Conclusions.  —  Nous  insisterons  surtout  sur  les  faits  suivants  : 

i»  La  réaction  méningée  que  Ton  refuse  à  la  névrite  (rachialgie,  signe  de 
Kemig et  lymphocytes  abondants  dans  le  liquide  céphalo-rachidien); 

2?  La  douleur  à  la  pression  des  nerfs   qui  indique  un  certain  degré  de   né- 
vrite quel  que  soit  l'état  de  la  cellule  de  la  corne  antérieure  ; 

3<^  L'absence  de  signe  permettant  d'affirmer  ou  d'infirmer  la  polio  myélite  ot 
pourtant  sur  les  ressemblances  de  ces  faits  avecla  paralysie  infantile  douloureuse: 

4<*  La  topographie  radiculaire  de  cette  paralysie  atrophique  qui  intéresse 
les  dernières  paires  lombaires  et  les  premières  sacrées  ; 

5<»  Les  ressemblances  de  ces  monoplégies   avec  les  paralysies  atrophiques 
consécutives  à  la  méningite  cérébro-spinale  ; 

6<»  La  difficulté  du  pronostic,  non  seulement  quant  &  [  la  localisation  exacte 
de  la  lésion,  mais  aussi  quant  à  sa  nature. 

V.  —  A  propos  des  Tics  et  Troubles  Moteurs  chez  les   Délirants 
chroniques.  Du    Syndrome  Musculaire  comme  signe   pronostic 

(présentation  de  malade),  par  M.  Henri  Dufour. 

Une  des  nombreuses  difficultés,  et  non  des  moindres,  que  présente  Tétude  des 
maladies  cérébrales  avec  délire,  est  assurément  le  pronostic.  Mon  intention  n'est 
pas  —  est-il  besoin  de  le  dire?  —  de  donner  ici  les  éléments  qui  permettront  de 
résoudre  le  problème  dans  tous  les  cas;  mais,  à  propos  de  la  maladie  qui  fera 
Tobjet  de  cette  communication,  ii  la  faveur  aussi  d*observations  antérieures, 
je  désirerais  indiquer  un  signe  clinique  qui  me  semble  entraîner  à  sa  suite  an 
pronostic  grave. 

Dès  maintenant,  je  tiens  à  bien  spécifier  que  les  faits,  sur  lesquels  j'insisterai 
plus  loin,  ont  déjà  été  étudiés  par  quelques  médecins;  mais  on  n'y  a  jusqu*ic 
apporté  qu'une  médiocre  attention. 

Observation  (1).  —  Il  s'agit  d^une  femme  S...,  âgée  de  34  ans,  malade  depuis  plus  de 
deux  ans.  S...  a  des  hallucinations  de  Touïe  de  caractère  désagréable  :  les  voix  qu'elle 
entend  lui  font  des  reproches,  l'accusent,  sans  raison,  de  s'être  mal  conduite.  Elle* 
Hnsultent,  se  livrent  entre  elles  à  des  discussions  sur  les  actes  antérieurs  de  la  vie  de  S... 
Ces  voix  sont  multiples,  parlent  ensemble  ou  isolément.  Au  nombre  des  gens  qui  lui 
'  tiennent  ces  conversations,  S...  distingue  des  prêtres,  des  militaires,  des  médecins;  peut- 
être  bien  le  tsar  et  le  président  de  la  République  lui  causent-ils  parfois.  Il  lui  arrive  de 
distinguer  nettement  des  paroles  qui  sortent  de  Kon  estomac. 

A  ces  hallucinations  verbales,  auditives  et  psycho-motrices,  s'ajoutent  des  illusions  de 
la  vue,  des  hallucinations  des  sensibilités  générale  et  génitale. 

Lldéation  est  profondément  troublée.  S...  croit  qu'on  la  regarde  avec  mépris  quand 
elle  sort  dans  la  rue. 

Des  personnes,  qu'elles  a  connues  autrefois,  se  livrent  dan?  ses  pensées  &  des  dispote: 

auxquelles  elle  ne  comprend  rien.  Elle  voit  évoluer  dans  ces  luttes  singulières  les  ancieus 

raltres,  le  démon,  etc.  Si  l'on   voulait  reproduire  toutes  ces  descriptions  morbides, 

-  alimentées  par  la  débilité  intellectuelle  et  l'état  de  dégénérescence  mentale  de  S...,  ii 


f 


(1)  L*ob8ervation  de  la  malade  a  été  prise  par  M.  Dreyfus,  externe  du  service 
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faudrait  y  consacrer  piasieurs  volumes.  S...  est  ane  verbeuse  et  avec  une  bonne  gr&ce 
infatigable  elle  nous  met  au  courant  de  tous  ses  malbeurs.  En  somme,  c'est  une 
persécutée,  ballucinée,  délirant  depuis  plus  de  deux  ans;  c'est,  bien  entendu,  une  débile 
et  une  dégénérée.  Le  fond  de  ce  délire  est  constitué  par  des  idées  de  persécution,  avec 
cependant  un  cachet  spécial,  provenant  de  ce  fait  que  S...  a  des  idées  mystiques. 

Dieu,  les  Saints,  la  Vierge,  le  diable,  les  curés  sont,  sinon  les  seuls,  du  moins  les 
principaux  acteurs  dont  on  retrouve  les  figures  dans  les  explications  délirantes  de  8.... 
Les  pratiques  religieuses  sont  poussées  à  Fextrôme  par  la  malade  ;  elle  se  met  facilement 
en  rapport  avec  le  ciel;  il  y  a  un  an,  elle  fit  le  pèlerinage  de  Lourdes. 

Ces  tendances  mystiques  ont  amené  tout  naturellement  la!malade  à  porter  ses  doléances  à 
1  un  des  hommes  qui  sont  ici-bas  les  représentants^du  ciel.  Elle  s'est  adressée  à  l'arcbevéque 
de  Paris.  Cette  démarche  conduisit  S...,  Jugée  alors  malade,  entre  les  mains  des 
médecins  ;  mais,  après  examen,  aucun  d'eux  ne  voulut  l'interner,  ne  la  jugeant  pas 
suffisamment  dangereuse.  Cest  à  l'hôpital  Beaujon  que  ]'ai  pu  l'examiner  à  loisir  et  que 
j'ai  obtenu  d'elle  les  renseignements  consignés  tout  au  long  dans  son  observation. 

Le  moment  est  venu  de  parler  maintenant  d*une  antre  manifestation  patholo- 
gique, que  j'avais  jusqu'ici  volontairement  passée  sous  silence.  C'est  elle  qui  me 
semble  constituer  un  des  éléments  du  tableau  morbide  pouvant  servir  au  pronostic 
lorsqu'on  le  trouve  associé  à  un  délire  dont  on  n*entrevoit  pas  nettement  révolution 
future  vers  la  guérison  ou  la  chronicité. 

Il  s'agit  de  ce  que  j*appeUerai  le  tyndrome  musculaire. 

Depuis  une  année,  S...  présente  &  certains  intervalles  des  mouvements  des 
muscles  de  la  nuque  et  du  cou,  qui  lui  font  tourner  la  tête  de  droite  et  de  gauche 
9  vec  rejet  en  arrière  ;  le  tout  accompagné  de  mouvements  combinés  des  mains  : 
pronation,  supination,  flexion  et  extension,  les  bras  étant  dans  l'extension. 

Les  mouvements  se  communiquent  aux  membres  inférieurs,  mais  avec  beaucoup 
moins  d'intensité.  Quelquefois  ces  mouvements  sont  accompagnés  de  cris. 

C'est  une  espèce  de  tics  de  la  tête  et  des  membres  qui,  s*ils  ne  sont  pas 
rythmés,  ont  un  caractère  automatique. 

Les  phénomènes  moteurs  se  répètent  plus  ou  moins  souvent  dans  la  journée  ; 
ils  sont  spontanés  ou  peuvent  être  provoqués,  en  particulier  lorsqu'on  ramène  la 
pensée  de  la  malade  vers  ses  préoccupations  mystiques. 

Tel  est  ce  syndrome  musculaire.  De  quelle  origine  est-il?  Hystérique  ou  non^  le 
point  doit  être  discuté  tout  d'abord. 

S...  n'est  pas  une  hystérique  ;  elle  n'a  aucun  des  stigmates  de  cette  névrose  et, 
quoique  facilement  suggestionnable,  parce  que  débile,  elle  n'est  pas  hypnotisable. 
Ceci  a  sa  valeur,  car  je  pense  que  ce  qui  peut  être  vrai  au  point  de  vue  pronostic 
pour  les  délirants  mentaux,  cesse  de  Tétre  pour  les  hystériques,  chez  lesquels 
les  symptômes  n'ont  le  plus  souvent  qu'une  durée  passagère  et  ne  répondent  pas, 
à  mon  sens,  à  la  même  physiologie  pathologique. 

Malgré  son  mysticisme,  S...  n'est  pas  hystérique,  et  si  la  folie  religieuse  a  été 
longtemps  rangée  dans  cette  névrose,  il  ne  saurait  plus  être  question  de  l'y  faire 
rentrer  aujourd'hui  que  nous  connaissons  mieux  les  différents  aspects  de  l'hys- 
térie. Si  j'insiste  sur  ce  point,  c'est  que  je  ne  crois  pas  qu'une  idée  consciente  ou 
subconsciente  quelconque  provoque  les  spasmes  de  notre  malade,  malgré  qu'il 
y  en  ait  quelque  apparence.  Quand  le  tic  s'est  montré  pour  la  première  fois,  S. 
était  dans  sa  chambre  et  ne  se  rappelle  pas  avoir  eu  une  émotion,  ou  une  idéation 
qui  ait  servi  d'agent  provocateur  &  son  tic. 

Secondairement,  S...  a  rattaché  son  spasme  à  une  idéation;  et  bien  simplement 
elle  a  choisi  celle  qui  fait  le  fond  de  son  délire,  c'est-à-dire  le  mysticisme.  Elle  a 
pensé  que  Dieu  pouvait  bien  avoir  une  action  sur  ses  mouvements  ;  et  on  saisit 
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alors  par  quel  enchainement  très  artiOciellement  acquis,  la  fixation  de  sa  pensée 
sur  Dieu  fait  réapparaître  son  tic. 

On  reconnaîtra  là  aisément  la  tendance  générale,  qui  pousse  tout  persécuté 
à  rapporter  sa  moindre  sensation  à  ses  conceptions  délirantes. 

Ceci  dit  pour  bien  montrer  que  4&ns  mon  esprit  il  n'y  a  pas,  entre  les  phéno- 
mènes musculaires  et  le  délire,  un  rapport  direct  de  cause  à  effet,  mais  simple- 
ment qu'on  se  trouve  en  face  de  deux  états  physiques  et  psychiques  dont  Féclo- 
siqn  chez  le  même  sujet  implique  à  mon  sens  Tindication  d'une  déchéance  encé- 
phalique plus  profonde.  Bien  certainement  la  cause  générale  de  ces  deax  états 
est  la  même.  Mais  cette  cause  nous  l'ignorons  encore,  car  il  faut  bien  arouer 
que  c'est  un  peu  se  payer  de  mots  que  de  faire  seulement  appel  à  une  dégéné- 
rescence originelle,  qui  se  serait  tue  pendant  32  ans.  Tout  au  plus  peut-on  Tinro- 
quer  pour  expliquer  la  prédisposition  de  S...  à  délirer. 

Pour  me  résumer,  je  dirai  qu'un  trouble  ou  syndrome  musculaire  tel  que  les 
tics,  mouvement  automatique  se  montrant  chez  un  malade  atteint  d'une  forme  de 
délire  dont  on  n'ose  affirmer  la  guérison  ou  le  passage  &  l'état  chronique,  doit 
être  envisagé  comme  un  pronostic  sévère.  Et  je  répéterai  encore  ici  que  ce  n'est 
pas  de  l'observation  d'une  seule  malade  que  j'entends  tirer  cette  concluaion. 

Les  phénomènes  musculaires  peuvent  être  très  variés.  L'automatisme  est  mul- 
tiple dans  ses  expressions  ;  il  peut  siéger  au  niveau  de  plusieurs  segments,  symé- 
triques ou  non,  du  tronc,  de  la  têtQ  ou  des  membres. 

Ces  idées  d'ailleurs,  comme  je  le  faisais  pressentir  en  commençant,  ne  sont 
pas  toutes  neuves. 

De  nombreux  auteurs,  depuis  Forestier  jusqu'à  M.  BourneviJle  et  ses  élèves 
(Noir),  ont  bien  vu  que  chez  les  idiots  par  exemple  les  mouvements  dits  automa- 
tiques, rythmés,  étaient  en  relation  avec  le  degré  de  faiblesse  intellectuelle  et 
indiquaient  toujours  une  déchéance  profonde  de  la  mentalité.  L'étude  de  ces 
mouvements  automatiques  et  rythmés  chez  les  aliénés  a  fait  le  sujet  d'une  thèse 
de  1898  (Faculté  de  Paris),  de  M.  Gauthier,  qui  effleure  à  peine  le  sujet.  Mais  ee 
qui  nous  a  plus  vivement  intéressé  dans  nos  recherches,  et  ce  par  quoi  nous  ter- 
minerons, c'est  l'avis  d'un  aliéniste  de  valeur  :  Morel,  qui  écrivait  en  1853  dans 
son  traité  des  maladies  mentales  à  propos  d'une  malade  :  «  Elle  rejette  la  tète  en 
arrière,  en  fermant  les  yeux  spasmodiquement  ;  elle  ramène  ensuite  sa  tête  par 
des  mouvements  saccadés  et  rythmés  jusque  sur  ses  genoux,  pour  la  relever 
vivement  et  la  rejeter  vivement  en  arrière.  Elle  continuerait  ce  manège  indé- 
finiment, si  l'on  n'y  mettait  violemment  obstacle. 

«  J'ai  remarqué  que  les  aliénés,  qui  contractent  des  tics  de  ce  genre,  étaient 
menacés  de  démence.  » 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  ne  puis,  sans  avoir  examiné  en  détail  la  malade  pré- 
sentée par  M.  Dufour,  confirmer  ni  infirmer  d'une  façon  absolue  son  pronostic 
Je  tiens  cependant  à  faire  à  ce  propos  quelques  remarques.  Mais  auparavant  je 
prierai  M.  Dufour  de  vouloir  bien  préciser  la  signification  qu'il  attache  au  mot: 
Délire  chronique.  Entend-il  par  là  que  sa  malade  est  atteinte  d'un  délire  de  per- 
sécution à  évolution  systématique,  ou  bien  veut-il  dire  que  son  délire  est  destiné 
À  ne  guérir  jamais? 

M.  DupouR.  —  J'entends  ce  mot  dans  les  deux  sens,  car  je  crois  que  ma  malade 
a  un  délire  de  persécution  et  que  la  guérison  de  ce  délire  est  très  douteuse. 

M.  Gilbert  Ballet.  —  Je  crois  qu'il  faut  faire  des  réserves  sur  la  nature  des 
idées  de  persécution  que  présente  cette  malade.  En  effet,  ses  hallucinations  sont 
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en  partie  conscientes;  or,  jamais  un  véritable  persécuté  n'a  conscience  de  ses 
hallucinations.  Les  hallucinations  avec  conscience  sont  un  phénomène  de  repré- 
sentation mentale  qui  ne  diiïère  de  la  représentation  mentale  normale  que  parce 
que  la  première  étape  du  phénomène  se  passe  dans  le  subconscient.  Dans  les 
cas  de  ce  genre,  <in  assiste  à  une  véritable  désagrégation  de  la  personnalité. 

Or  les  tics,  — je  parle  des  tics  que  présente  la  malade  de  M.  Dufour,  car  dans 
la  série  des  tics  il  faut  considérer  plusieurs  variétés,  les  tics  en  pareille  occur- 
rence ont  une  pathogénie  tout  &  fait  comparable  à  celle  des  hallucinations  cons- 
cientes. Les  malades  ont  conscience  du  terme  ultime  des  phénomènes  moteurs 
ou  sensoriels,  mais  ils  ignorent  la  série  des  processus  psychiques  qui  les  ont 
provoqués. 

Les  associations  d'hallucinations  et  de  tics  ne  sont  pas  rares.  M.  Meige  se  rap- 
pellera certainement  une  malade  chez  laquelle,  à  l'inverse  de  celle  de  M.  Dufour, 
les  tics  apparurent  les  premiers  et  furent  suivis  d'hallucinations.  Cette  malade 
présentait  une  désagrégation  psychique,  un  véritable  dédoublement  de  la  per- 
sonnalité, dont  elle  était  d'ailleurs  parfaitement  consciente. 

Je  ne  serais  pas  surpris  que  le  cas  de  M»  Dufour  fût  du  même  ordre,  car  les 
tics  de  sa  malade  n'ont  pas  les  caractères  de  ceux  qu'on  observe  chez  les  déments 
et  qui  reconnaissent  une  physiologie  pathologique  différente. 

M.  Henrt  Mkigb.  —  A  l'appui  de  ce  que  vient  de  dire  M.  Ballet  au  sujet  de 
l'ignorance  où  se  trouvent  les  liqueurs  delà  première  étape  de  leurs  manifestations 
motrices,  je  ferai  remarquer  que  nous  avons  plusieurs  fois  observé,  M.  Feindel 
et  moi,  des  troubles  de  la  notion  de  position  des  membres  affectés  par  les  tics. 
Il  faut  insister,  chez  ces  malades,  sur  la  rééducation  du  sens  musculaire.  La  perte 
de  cette  notion  déposition  des  membres  peutn'étre  pas  étrangère,  sinonàl'appa- 
rition,  du  moins  à  l'amplification  de  certains  tics.  Les  mouvements  intempestifs 
des  tiqueurs  ne  sont  parfois  que  des  gestes  destinés  à  provoquer  une  sensation 
leur  permettant  de  suppléer  à  un  sens  amoindri.  Un  malade,  grand  tiqueur  s'il 
en  fût,  me  disait  encore  dernièrement  :  ««  Les  trois  quarts  de  mes  tics  sont  des 
mouvements  quej*exécute  volontairement  au  début  pour  éprouver  des  sensations 
qui  me  démontrent  que  y  existe.  • 

M.  Dufour.  —  11  est  bien  certain  que  tous  les  tics  survenant  chez  des  sujets 
dont  l'état  mental  est  plus  ou  moins  désagrégé  ne  comportent  pas  le  même  pro- 
nostic. 

Mais  je  dis  que  chez  les  sujets  qui  présentent  déjà  des  accidents  délirants^ 
l'apparition  d'un  syndrome  musculaire  est  de  nature  à  aggraver  le  pronostic. 

M.  JoFFROT.  —  J'ai  déjà,  en  particulier  à  propos  de  la  folie  choréique,  insisté 
sur  la  coexistence,  dans  certains  cas,  des  troubles  moteurs  et  des  troubles  psy- 
chiques et  j'ai  eu  l'occasion  de  revenir  bien  des  fois  sur  ce  sujet  dans  mes 
leçons  à  propos  de  la  confusion  mentale,  de  la  démence  précoce,  de  la  mélan- 
colie, etc.;  mais  le  point  sur  lequel  je  désire  insister  aujourd'hui,  c'est  que 
parfois  il  y  a,  non  seulement  coexistence,  mais  parallélisme  entre  les  deux 
ordres  de  troubles  moteurs  et  psychiques. 

Dans  ce  moment  môme,  j'observe  une  jeune  femme  qui  présente  des  troubles 
psychiques  avec  accès  d'agitation,  délire,  hallucinations,  et  chez  laquelle  j'ai  pu 
voir  se  développer,  au  cours  de  sa  psychose,  un  tic  très  accusé  portant  principa- 
lement sur  les  muscles  de  la  face,  des  lèvres  et  de  la  langue,  avec  prédominance 
à  droite,  et  chaque  fois  que  le  tic  devient  plus  violent,  il  se  produit  une  émis- 
sion brusque  de  syllabes  informes,  mais  toujours  identiques  :  voilà  pour  la  coexis- 
tence des  troubles  moteurs  et  des  troubles  psychiques. 
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Or,  depuis  près  de  deux  mois,  il  se  produit  quotidiennement,  et  surtout  le 
soir,  de  véritables  crises  pendant  lesquelles  on  observe  une  aggravation  considé- 
rable de  l'état  psychique,  et  en  môme  temps  le  tic  s'exagère  et  l'émission  de$ 
bruits  laryngés  et  des  syllabes  informes  devient  incessante  :  voilà  pour  le  paral> 
lélisme*des  deux  ordres  de  symptômes. 

Quant  au  pronostic,  je  le  formulerai  d'une  manière  un  peu  moins  sévère  que 
ne  l'a  fait  M.  Du  four  et  que  ne  le  font  du  reste  la  plupart  des  aliénistes.  Sans 
doute,  on  peut  dire  qu'en  thèse  générale  la  coexistence  des  troubles  moteurs 
avec  les  troubles  psychiques  aggrave  plutôt  le  pronostic,  et  en  particulier  la  cata- 
tonie  au  cours  de  certaines  psychoses,  mais  cette  aggravation  ne  va  pas  jusqu'à 
entraîner  l'incurabilité.  Et,  à  ce  propos,  je  citerai  l'observation  d'une  jeune  fîiie 
paraissant  atteinte  de  démence  précoce,  chez  laquelle  pendant  plusieurs  mois 
on  obsenAL  la  catatonie  au  plus  haut  degré  et  qui  guérit  complètement  (quelques 
mois  plus  tard,  malgré  l'intensité  de  la  catatonie  et  en  dépit  du  pronostic  porté 
par  tous  ceux  qui  avaient  examiné  la  malade. 

M.  Brissaud.  —  La  malade  de  M.  Dnfour  présentait-elle  antérieurement  des 
signes  d'afTaiblissement  intellectuel  ? 

M.  DuFocR.  —  Oui,  depuis  sa  naissance  elle  était  une  débile. 

M.  Brissaod.  —  il  me  semble  prématuré  en  pareil  cas,  de  parler  de  démence. 
Les  mouvements  que  présente  cette  malade  sont  trop  variables  et,  si  l'on  peut 
dire,  d'allure  trop  décidée,  pour  qu'on  puisse  les  comparer  à  ceux  qu'on  observe 
chez  les  déments.  En  d'autres  termes,  cette  femme  ne  parait  pas  moins  consciente 
de  ses  mouvements  que  de  ses  hallucinations. 

M.  DuFOUR.  —  Ce  n'est  pas  sur  ce  seul  exemple  que  je  m'appuie  pour  accorder 
au  syndrome  musculaire  une  signification  pronostique  fâcheuse,  mais  sur  un 
certain  nombre  de  faits  qu'il  m'a  été  donné  d'observer  antérieurement. 

VI.  —  Ankyloses    généralisées  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la 
totalité  des  membres,  par  M.  Apert  (présentation  de  malade). 

Le  malade  que  j'ai  l'honneur  de  présenter  &  la  Société,  offre  des  altérations 
osseuses  et  surtout  articulaires,  qui  rappellent,  par  leur  caractère  ankylosant  et 
leur  localisation  à  la  fois  à  la  colonne  vertébrale  et  aux  membres,  l'affection  que 
M.  P.  Marie  a  dénommée  spondylose  rhizomélique  ;  mais  d'autres  caractères,  et, 
en  particulier,  l'extension  des  lésions  ankylosantes  aux  extrémités  aussi  bien 
qu'aux  racines  des  membres,  l'existence  d'une  lordose  au  lieu  d'une  cyphose, 
le  début  brusque  dans  le  jeune  âge,  la  marche  plutôt  régressive  que  progressive 
montrent  qu'il  s'agit  d'une  affection  voisine  au  point  de  vue  symptomatique, 
mais  tout  à  fait  différente  comme  nature. 

Le  malade,  âgé  de  30  ans,  a  été  tout  à  fait  normal  jusqu'à  l'âge  de  trois  ans; 
à  cette  époque,  il  a  eu  des  convulsions  à  la  suite  desquelles  il  est  resté  trois  ans 
confiné  au  lit  ;  à  partir  de  ce  moment  on  a  pu  le  lever,  mais  les  mouvements  de 
presque  toutes  ses  articulations  étaient  tellement  limités  qu'il  ne  pouvait  pro- 
gresser que  tout  à  fait  difficilement. 

Depuis  lors,  il  y  a  eu  plutôt  amélioration  progressive  et  actuellement  il  arrive  à 
faire  dans  sa  journée  jusqu'à  3  et  4  kilomètres  sans  trop  de  fatigue. 

La  tète  est  presque  immobilisée,  les  mouvements  de  rotation  et  d'extension 
sont  impossibles,  la  flexion  seule  persiste  ;  la  colonne  vertébrale  est  immobilisée 
en  lordose  ;  le  bras  ne  peut  être  élevé  au  delà  de  l'horizontale,  encore  les 
mouvements  ne  se  passent-ils   qu'entre    l'omoplate  et  le  tronc»  L*excursion 
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angulaire  des  coudes  ne  dépasse  pas  60<*,  celle  des  poignets  30o,  les  phalanges 
elles-mêmes,  atteintes  de  nodosités  de  Bouchard  et  d'Heberden,  sont  très  peu 
mobiles. 

Les  branches  sont  tout  à  fait  immobilisées,  aux  genoux  l'excursion  est  de  100<* 
environ  ;  les  mouvements  da  pied  et  des  orteils  sont  très  limités* 

U  n'y  a  aucune  altération  musculaire,  aucun  trouble  des  réflexes,  de  la  contrac- 
tilité  électrique,  ni  de  la  sensibilité.  Il  semble  donc  qu'un  pareil  état  ne  puisse 
relever  d'une  affection  définie  des  centres  nerveux. 

Il  ne  s'agit  pas  davantage  de  rhumatisme  chronique  déformant,  qui  a  une  tout 
autre  allure. 

Je  crois  plutôt  qu'il  s'agit  d'une  affection  ostéo-articulaire  distincte  de  la 
spondylose  rhizomélique  et  à  laquelle  la  dénomination  purement  symptomatique 
de  spondylose  olomélique  pourrait  convenir,  ne  serait-ce  que  pour  créer  un  cadre 
analogue  où  des  faits  analogues  pourraient  prendre  également  place. 

VII.  —  Définition  de  l'Hystérie,  par  J.  Babenski.  ' 

Malgré  le  grand  nombre  des  travaux  dont  l'hystérie  a  été  l'objet,  les  médecins 
ne  semblent  pas  se  faire  tous  une  conception  identique  de  cette  névrose.  Dans 
notre  Société  même,  composée  cependant  de  membres  élevés  pour  la  plupart  à 
la  même  École,  il  y  a  eu  plusieurs  fois  des  discussions  tendant  à  montrer  qu'il  y 
a  de  notables  différences  dans  la  manière  dont,  les  uns  et  les  autres,  nous  com- 
prenons rhystérie. 

Le  désaccord  tient  sans  doute  à  ce  que  les  auteurs  qui  ont  traité  de  l'hystérie 
n'en  ont  pas  donné  une  définition  suffisamment  nette,  que  même  beaucoup  d'entre 
eux  n'ont  pas  cherché  à  la  définir,  semblant  ainsi  donner  raison  à  Lasègue,  qui  a 
déclaré  que  «la  définition  de  Thystérie  n'a  jamais  été  donnée  et  ne  le  sera  jamais». 

Or  une  définition  étant  «  une  énonciation  des  attributs  qui  distinguent  une 
chose,  qui  lui  appartiennent  à  l'exclusion  de  toute  autre  »  {Dictionnaire  de  la 
langue  françaisey  par  Littré),  soutenir  que  l'hystérie  n'est  pas  définissable  équi- 
vaudrait à  dire  que  l'hystérie  ne  se  distingue  par  aucun  caractère  d'autres  affec- 
tions nerveuses  et  qu'il  y  a  lieu  de  rayer  cette  prétendue  névrose  spéciale  des 
cadres  nosologiques.  Tout  médecin  qui  a  porté,  ne  serait-ce  qu'une  fois,  le 
diagnostic  d'hystérie,  à  moins  d'employer  des  mots  qui  soient  pour  lui  dépourvus 
de  sens,  doit  s'être  formé  au  préalable  une  idée  plus  ou  moins  nette  de  ce  qui 
distingue  cet  état  névropathique,  ce  qui  revient  à  dire  qu'il  doit  au  moins 
l'avoir  définie  dans  son  esprit  à  sa  façon. 

Mais  pour  s'entendre  sur  les  questions  relatives  à  l'hystérie,  qui  sont  encore 
l'objet  de  discussions,  il  serait  indispensable  de  posséder  une  définition  de  cette 
névrose  unanimement  admise  et  qui  de  plus  fût  claire  et  précise.  Ces  dernières 
conditions  seront  remplies  si  l'on  arrive  à  déterminer  des  caractères  faciles  à 
observer,  communs  à  toutes  les  manifestations  de  l'hystérie  et  qui  leur  soient 
exclusivement  propres. 

Pour  atteindre  ce  but,  il  faut  passer  en  revue  les  divers  syndromes  que  tous  les 
médecins  s'accordent  à  appeler  hystériques,  les  analyser  et  les  rapprocher  des 
divers  troubles  nerveux  que  l'on  est  unanime  à  séparer  de  l'hystérie. 

Considérons  les  grandes  manifestations  de  l'hystérie,  les  crises  nerveuses,  les 
paralysies,  les  contractures,  les  anesthésies.  Quels  en  sont  les  attributs  communs? 
On  peut  dire  que  ces  divers  troubles  sont  purement  fonctionnels,  mentaux,  qu'ils 
sont  susceptibles  d'être  provoqués  par  des  causes  psychiques,  de  se  succéder  sous 
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différentes  formes  chez  les  mêmes  sajets,  qa*ils  ne  retentissent  pas  graTemeot 
sur  la  nutrition  générale  et  sur  Tétai  mental  des  malades  qui  en  sont  atteints. 

Mais  esl-on  en  droit,  comme  certains  autours  l'ont  pensé,  de  se  servir  de  ces 
caractères  pour  définir  Thystérie  ? 

Tel  n*est  pas  mon  avis,  car  aucun  d*eux  n'appartient  exclusivement  à  cette 
névrose.  11  existe,  en  effet,  bien  d*aulres  affeclions  qui  sont  fonctionnelles,  men- 
tales. L*hystérie  n*est  pas  seule  susceptible  d'être  provoquée  par  des  causes 
psychiques;  les  commotions  morales  peuvent  exercer  une  influence  sur  la  genèse 
de  troubles  mentaux  indépendants  de  Thystérie,  elles  sont  même  capables  de 
faire  apparaître  chez  les  diabétiques  des  accidents  nerveux  et  de  déterminer  des 
troubles  circulatoires  graves  chez  les  sujets  atteints  de  lésions  vasculaires  ;  c'est 
ainsi  que  Tbémorragie  cérébrale  peut  être  consécnlive  à  une  vive  émotion.  D^^ 
même  que  Thystérie,  la  goutte  peut  se  manifester  par  des  accidents  variés  qui  se 
succèdent  et  se  substituent  les  uns  aux  autres;  c'est  là  une  notion  si  bien  étabUe 
qu'il  est  inutile  d'insister  sur  ce  point.  Enfin  il  y  a  d'autres  affections  nerveuses 
qui  ne  retentissent  pas  gravement  sur  la  nutrition  générale  et  sur  l'état  mental 
des  malades  ;  la  neurasthénie  peut  durer  des  années  sans  amener  aucun  trouble 
de  la  nutrition;  il  en  est  de  même  de  la  maladie  du  doute,  qui  n'apporte 
aucune  perturbation  dans  l'état  général  et  n'affaiblit  pas  les  facultés  intellectuelles. 

Il  faut  donc  poursuivre  l'examen  et  rechercher  d'autres  caractères,  à  la  fois 
communs  &  toutes  les  manifestations  hystériques  et  spéciaux  à  l'hystérie. 

La  possibilité  d'être  reproduits  par  suggestion  avec  une  exactitude  rigourease 
chez  certains  sujets  et  de  disparaître  sous  l'influence  exclusive  de  la  persuasion 
me  paraissent  être  des  caractères  de  ce  genre.  Mais  avant  de  chercher  à  le 
prouver,  je  crois  indispensable  d'indiquer  le  sens  qu'il  faut,  selon  moi,  donner  k 
ce  mot  «  suggestion  »,  qui,  comme  le  mot  «  hystérie  »,  ne  me  semble  pas  avoir  été 
défini  avec  une  précision  suffisante. 

Le  mot  «  suggestion  »  signifie  généralement,  dans  le  langage  courant,  a  insi- 
nuation mauvaise  »  (Dictionnaire  de  la  langue  française,  par  Liltré).  Dans  le  sens 
médical,  ce  mot  me  parait  devoir  exprimer  l'action  par  laquelle  on  cherche  à  fiure 
accepter  à  autrui  ou  à  lui  faire  réaliser  une  idée  manifestement  déraisonnable. 
Par  exemple,  dire  à  quelqu'un  qui  se  trouve  dans  un  endroit  obscur  qu'il  est 
entouré  de  flammes  éblouissantes  constitue  de  la  suggestion,  car  cette  idée  est 
en  désaccord  flagrant  avec  l'observation  ;  soutenir  à  un  individu  dont  les  mnseles 
fonctionnent  d'une  manière  normale  qu'il  est  paralysé  d'un  bras,  que  désonnais 
il  ne  pourra  plus  le  remuer  est  encore  de  la  suggestion,  car  cette  affirmation  est 
contraire  au  bon  sens.  Si  ces  idées  sont  acceptées,  si  Thallucination  visuelle  on  si 
la  monoplégie  brachiale  est  réalisée,  on  peut  dire  que  le  sujet  en  expérience  a  sob* 
la  suggestion,  qu'il  a  été  suggestionné.  Le  mot  «  suggestion  »  doit  donc  impli- 
quer que  l'idée  qu'on  cherche  à  insinuer  est  déraisonnable.  En  effet,  si  on  ne 
donnait  pas  à  ce  terme  ce  sens  spécial,  il  serait  synonyme  de  persuasion;  c'est 
cette  confusion,  du  reste,  que  l'on  commet  quand  on  prétend  obtenir  des  goérisoDs 
par  suggestion.  Déclarer  à  un  malade  atteint  d'une  paralysie  psychique  que  ce 
trouble  est  purement  imaginaire,  qu'il  peut  disparaître  instantanément  par  uq 
effort  de  volonté,  et  obtenir  ainsi  la  guérison  n'est  pas  une  suggestion,  bien  ao 
contraire,  car  l'idée  émise,  loin  d'être  déraisonnable  est  éminemment  sensée  ;  \f 
médecin  en  agissant  ainsi,  loin  de  chercher  à  suggestionner  le  malade,  tend  a 
annihiler  la  suggestion  ou  l'autosuggestion  cause  de  la  maladie.  Il  n'agit  pas  par 
suggestion,  mais  par  persuasion. 

Ainsi  donc,  comme  je  le  disais  plus  haut,  je  soutiens  que  tons  les  grands 
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accidents  hystériques,  toutes  les  variétés  de  paralysies,  de  contractures,  d*ânes- 
thésies,  toutes  les  formes  d*attaqiies  peuvent  être  reproduits  par  suggestion-chez 
certains  sujets,  en  particulier  chez  les  grands  hypnotiques  ;  cette  reproduction 
est  rigoureusement  exacte  et  il  est  impossible  de  distinguer  les  troubles  hystériques 
de  ceux  qui  sont  créés  par  la  suggestion  expérimentale,  ce  qui  conduit  à  admettre 
qu'ils  résultent  d'une  autosuggestion.  Au  contraire^  aucune  des  affections  actuel- 
lement bien  classées  hors  du  cadre  de  Thystérie  ne  peut  ôtre  reproduite  par- 
suggestion  ;  il  est  tout  au  plus  possible  d*en  obtenir  par  ce  moyen  une  imitation* 
très  imparfaite,  qu'il  est  facile  de  distinguer  de  Toriginal  (i).  Que  Ton  essaie 
par   exemple  de  reproduire  chez   un  grand    hypnotique    Thémipiégie    faciale 
périphérique,  la    paralysie    radiale    vulgaire,   le    sujet   en  expérience,   quelle- 
que  soit  sa  suggestibilité  et  quelle  que  soit  la  patience  dé  rexpérimentateur,  ne 
parviendra  jamais  au  but  qu'on  se  propose  de  lui  faire  atteindre  ;  il  ne  sera  pas. 
en  son  pouvoir  de  réaliser  Thypotonicité  musculaire   d'où  dérive  la  déformation 
caractéristique  de  la  face  dans  la  paralysie  du  nerf  facial  ;  il  sera  incapable  aussi 
de  dissocier  dans  le  mouvement  de  flexion  de  Tavant-'braà  sur  le  hras  Faction  du. 
long  supinateur  de  celle  du  biceps,  comme  le  fait  la  paralysie  radiale. 

De  même  que  tous  les  grands   accidents  hystériques  peuvent  être  reproduit»- 
par  suggestion,  ils  sont  tous  susceptibles  de  disparaître  sous  Tinfluence  exeltisive 
lie  la  persuasion;   il  n'y  a  pas  un  seul  de  ces  accidents  qu'on  n'ait  vu  parfois- 
s'éclipser  en.  quelques  instants  après  la  mise  en  œuvre  d'un  moyen  propre  à  ins- 
pirer au  malade  l'espoir  de  laguéri8on(2).  Aucune  autre  affection  ne  se  comporte- 
de  cette  manière  et,  si  l'on  n'a  pas  l'expérience  de  ce  mode  de  traitement,  on  est 
même  surpris  des  échecs  que  l'on  essuie  quand  on  cherche  à  guérir  par  persua» 
sion  certains  malades  sur  lesquels  ce  moyen  semble  a  priori  devoir  agir  efficace- 
ment. Voici,  par  exemple,  un  sujet  atteint  de  la  maladie  du  doute  bien  caractérisée 
et  tourmenté  par  des  phobies  diverses;  c*est,  du  reste,  un  homme  intelligent^ 
n'ayant  aucune  idée  délirante,  se  rendant  parfaitement  compte  de  l'absurdité  des- 
pensées qui  l'obsèdent,  sacliant  bien  que  ses  craintes   ne  se  réaliseront  pas  et 
animé  d'un  ardent  désir  de  se  débarrasser  d'un  trouble  qui  rend  sa  vie  intolé- 
rable; admettons  de  plus  que  ce  malade  soit  hypnotisable.  11  semble  vraiment 
qu'un    cas  de   ce  genre  réunisse  les  meilleures   conditions  pour  guérir  sous 
l'influence  de  la  persuasion.  Or  l'observation  vient  donner  un  démenti  à  ces  vues, 
préconçues;  la  persuasion  pourra  procurer  à  ce  malade  un   peu    de  calme,, 
mais  elle   est  incapable   de  le  guérir.  Il  n'y  a  pas  une  seule   afTection   ner- 
veuse bien  déQnie  et  située  hors  des  limites  de  l'hystérie  que  la  psychothérapie 
seule  soit  en  mesure  de  faire  disparaître;  si  son  intervention  est  utile,  ce  que  et 
reconnais  volontiers,  elle  n'est  pas  suffisante;  ce  qui  le  prouve  bien,  c*est  que- 
jamais,  dans  les  cas  de  cet  ordre,  la  persuasion  n'est  suivie  d'une  guérison  immé- 
diate.  On  a  affaire,  par  exemple,  à  un  neurasthénique,  qui,  alarmé  de  son  affai- 
blissement cérébral,  est  tourmenté   par  de  sombres  pensées,  des  idées  hypo- 
condriaques qu'il  ne  peut  pas  chasser;  il  se   voit  menacé  de  folie   et  cette 
obsession,  qui  constitue  un  véritable  travail  de  l'espçit,  aggrave  les  phénomènes 
neurasthéniques.  Si  l'on  arrive  à  persuader  au  malade  que  ses  craintes  ne 
sont  pas  fondées  et  qu'il  doit  nécessairement  guérir,  on  procure   à  son  esprit  le 
repos  qui  lui  est  indispensable  et  l'on  accélère  ainsi  le  retout*  à  l'état  normal.  En 

1)  J*al  déjà  développé  cette  idée  dans  mon  travail  sur  la  migraine  ophtalmique  hys-^ 
térique,  paru  en  1891  dans  les  Archiveit  de  Neurologie. 

(2)  Voir  :  Hypnotisme  et  Hystérie.  Du  rôle  de  Thypnotisme  en  thérapeutique  Leçoa 
faite  à  la  Salpétrière,  par  J.  Ba&inski,  et  publiée  en  1891  dans  la  Gazette  hebdomadaire 
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réalité,  ia  psychothérapie  a  rendu  service,  elle  a  eu  pour  résultat  d'empêcher  la 
neurasthénie  des*accentuer,  mais  elle  n*a  pas  été  le  seul  agent  delà  guérison  qoi 
a  nécessité  l'adjonction  d'autres  moyens,  en  particulier  d'un  repos  cérébral  plas 
ou  moins  prolongé. 

Tout  ce  qui  précède  s'applique  aux  accidents  que  j'appelle  primitifs^  de  beau- 
coup les  plus  importants,  du  reste,  les  anesthésies,  les  paralysies,  les  con- 
tractures, les  crises,  etc.,  qui  sont  susceptibles  d'apparaître  sans  avoir  été  précédés 
d'autres  manifestations  de  l'hystérie.  Je  crois  qu'il  est  légitime  d'appeler  encore 
hystériques  des  troubles  qui,  sans  présenter  les  caractères  des  accidents  primitifs, 
sont  liés  d'une  façon  très  étroite  à  un  de  ces  accidents  et  lui  sont  subordonnés; 
mais  il  faut  ajouter  à  ces  troubles  l'épi tbète  de  secondaires.  L'atrophie  muscu- 
laire dans  l'hystérie  (l)  est  le  type  du  genre  ;  elle  n'apparaît  jamais  primitive- 
ment ;  la  suggestion  ne  peut  la  faire  naître  ;  elle  est  liée  à  la  paralysie  ou  à  la 
contracture  hystérique  qu'elle  ne  précède  jamais,  dont  elle*  est  la  conséquence  et 
elle  ne  tarde  pas  à  disparaître  quand  la  fonction  musculaire  est  redevenoe 
normale.  Ce  sont  là  les  caractères  dont  la  réunion  peut  servir  à  déûnir  les 
troubles  secondaires  ;  c'est  parce  qu'ils  sont  intimement  liés  à  des  phénomènes 
hystériques  primitifs  qu'on  doit  les  rattacher  à  l'hystérie. 

Mais,  me  dira-t-on  peut-être,  jusqu'à  présent  vous  avez  cherché  à  définir  hs 
accidents  hystériques;  comment  définissez-vous  l'hystérie  elle-même  ?  Je  répon- 
drai que  l'hystérie  sans  manifestations  hystériques  est  en  quelque  sorte  une 
abstraction;  on  peut  dire  que  c'est  un  état  d'esprit  en  vertu  duquel  on  est  apte  à 
présenter  des  manifestations  hystériques. 

En  résumé,  voici  la  définition  que  je  propose  : 

Vhystérie  est  un  état  psychique  rendant  le  sujet  qui  s'y  trouve  capable  de  s^auto- 
suggestionner. 

Elle  se  manifeste  principalement  par  des  '  troubles  primitifs  et  accessoirement  pnr 
quelques  troubles  secondaires , 

Ce  qui  caractérise  les  troubles  primitifs^  c'est  qu'il  est  possible  de  les  reproduire  par 
suggestion  avec  une  exactitude  rigoureuse  chez  certains  sujets  et  de  les  faire  dtspa- 
raitre  sous  l'influence  exclusive  de  la  persuasion. 

Ce  qui  caractérise  les  troubles  secondaires,  c'est  qu'ils  sont  étroitement  subordonner 
à  des  troubles  primitifs  (2). 

(1)  Voir  à  ce  sujet  :  De  l'atrophie  musculaire  dans  les  paralysies  hystériques,  par 
J.  Babinski.  Travail  publié  en  1886  dans  les  Archives  de  Neurologie. 

(2)  Dans  mon  travail  intitulé  «  Hypnotisme  et  Hystérie  »,  que  j'ai  mentionné  plus  haut 
j*ai  développé  la  thèse  que  les  phénomènes  hypnotiques  sont  de  même  essence  que  les 
phénomènes  hystériques  ;  cette  idée  ressort  aussi  de  ma  définition  de  l'hystérie.  Mais  je 
voudrais  être  plus  précis  et  déterminer  avec  exactitude  le  lien  qui  unit  Thystérie  a 
l'hypnotisme.  On  peut  définir  l'hypnotisme  de  la  manière  suivante  : 

L'hypnotistne  est  un  état  psychique  rendant  le  sujet  qui  s'y  trouve  susceptible  de  subir  la 
suggestion  d'autrui. 

Il  se  manifeste  par  des  phénomènes  que  la  suggestion  fait  naître,  que  la  persuasion  fait 
disparaître  et  qui  sont  identiques  aux  accidents  hystériques. 

Les  manifestations  de  l'hystérie  sont  donc  exactement  semblables  à  celles  de  Phjrpno- 
tisme.  Ce  qui  distingue  ces  deux  états  c'est  que  dans  le  premier  les  troubles  sont  le 
résultat  de  l'autosuggestion,  qu'ils  sont  dus,  dans  le  second,  à  la  suggestion  d*aatnii 
£t  cèdent  plus  facilement  à  la  persuasion  ;  l'hystérique  est  en  quelque  sorte  actif, 
l'hypnotique  est  passif.  Mais,  à  la  vérité,  cette  distinction  est  quelque  peu  artificielle, 
car  généralement  un  sujet  qui  est  susceptible  de  subir  la  suggestion  d^autrui  est  capable 
de  s'autosuggestionner  à  l'occasion,  et  réciproquement. 
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Comme  on  vient  de  le  vpir,  j'ai  élé  conduit  &  déterminer  les  attributs  qui  sont  * 
propres  à  l'hystérie  et  qui,  par  conséquent,  la  définissent  par  une  analyse  compa- 
rative des  divers  troubles  sur  la  nature  desquels  il  n*y  a  plus  de  discussion,  que 
l'on  s*accorde  à  classer  les  uns  dans  le  cadre  de  l'hystérie,  les  autres  en  dehors  de 
ce  cadre. 

Pour  ce  qui  concerne  les  troubles  qui  sont  l'objet  de  discussions,  j'estime  qu'il 
y  a  simplement  lieu  de  rechercher  s'ils  possèdent  ou  non  les  caractères  delà  défi- 
nition proposée;  c'est  tout  bonnement  ait^  question  d'observation  et  d'expérimlsn- 
tation  cliniques. 

Je  prévois  une  objection  que  Ton  pourrait  me  faire.  Il  n'est  pas  rare  d'observer 
des  cas  d'hystérie  incontestable  se  manifestant  par  des  crises  ou  quelque  autre 
accident  bien  caractérisé  qui  sont  réfractaires  à  la  persuasion,  au  moins  en  appa- 
rence; soutiendra-t-on  pour  ce  motif  que  l'hystérie  n'est  pas  en  cause  ?  Je  ne  pré- 
tends p&s,  répondraî-je,  qu'on  soit  toujours  sûr  de  guérir  par  persuasion  les  ma- 
nifestations hystériques,  je  dis  seulement  qu'elles  sont  toutes  susceptibles  de  guérir 
par  ce  moyen  et  si,  dans  un  cas  donné,  malgré  l'échec  essuyé  par  la  psychothé- 
rapie, j'affirme  qu'il  s'agit  d'hystérie,  c'est  que  j'ai  observé  au  préalable  d'autres 
cas  ayant  un  aspect  clinique  identique  et  tout  à  fait  spécial,  que  j'ai  pu  repro- 
duire par  suggestion  et  faire  disparaître  par  persuasion.  Pour  préciser  ma  pensée, 
je  prendrai  un  exemple.  Soit  un  malade  atteint  d'une  monoplégie  brachiale  flasque 
et  complète,  de  plusieurs  mois  de  durée;  les  réflexes  tendineux  el  osseux  du 
membre  paralysé  sont  normaux  et  les  muscles  ne  présentent  pas  la  0  R;  nous* 
pouvons  affirmer,  même  si  les  tentatives  psychothérapiques  ont  échoué,  que  la 
monoplégie  est  hystérique  ;  en  effet,  si  elle  dépendait  d'une  lésion  cérébrale,  le 
membre  devrait  être  contracture  et  les  réflexes  tendineux  exagérés;  si  elle  était 
due  à  une  névrite,  les  réflexes  tendineux  seraient  alTaiblis  ou  abolis  et  il  y  aurait 
de  la  D  R;  aucune  autre  cause  que  l'hystérie  ne  peut  produire  une  paralysie  de  ce 
genre  ;  mais  si  nous  sommes  arrivés  à  cette  notion,  c'est  que  nous  avons  aupara- 
vant observé  des  cas  de  monoplégie  ayant  les  mêmes  caractères  cliniques,  qu'il 
nous  a  été  possible  de  guérir  exclusivement  à  l'aide  de  la  persuasion  et  que  nons 
avons  été  en  mesure  de  reproduire  par  suggestion  la  même  forme  de  monoplégie. 
Je  demande  qu'on  procède  de  la  même  manière  en  présence  d'un  trouble  encore 
non  classé  qu'on  veut  faire  entrer  dans  le  cadre  de  Thystérie  ;  qu'on  le  reproduise 
d'abord  par  suggestion,  qu'on  le  guérisse,  au  moins  dans  un  cas,  par  persuasion^ 
et  que  l'on  démontre  qu'il  a  des  caractères  cliniques  spéciaux,  distinctifs;  on  sera 
ensuite,  mais  alors  seulement^  en  droit,  en  présence  d'un  nouveau  cas  identique, 
de  diagnostiquer  Thystérie,  même  si  le  traitement  psychique  reste  sans  effet.  Du 
reste,  j'ajouterai  que,  dans  les  cas  d'hystérie  où  la  psychothérapie  ne  semble  pas 
donner  de  résultats,  l'échec  est  toujours  dû  à  ce  que  l'autosuggestion  ou  la  sugges- 
tion plus  ou  moins  consciente  de  l'entourage  vient  contre-baluncer  ou  annihiler  la 
persuasion  du  médecin;  s'il  est  possible  de  placer  le  malade  dans  des  conditions 
qui  entravent  cette  action  pernicieuse,  on  arrive  généralement  à  le  guérir. 

Ce  que  je  viens  de  dire  s'applique  aux  accidents  primitifs.  La  définition  que  j  ai 
donnée  des  accidents  hystériques  secondaires  suffit  pour  connaître  les  conditions 
qu'un  trouble  doit  remplir  afin  d'être  admis  dans  ce  groupe.  Je  le  répète,  pour 
éviter  tout  malentendu,  il  est  nécessaire  que  la  relation  de  cause  à  effet  entre 
les  troubles  en  question  et  une  manifestation  hystérique  primitive  s'impose  ;  il  est 
indispensable  que  le  lien  entre  l'accident  primitif  et  l'accident  secondaire  soit 
intime  et  il  faut  bien  se  garder  de  se  laisser  tromper  par  de  simples  coïncidences. 
Si,  par  exemple,  on  n'avait  observé  qu'une  seule  fois  Tamyotrophie  liée  à  la 
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^paralysie  hystérique,  malgré  l'apparition  de  Tatrophie  musculaire  très  peu  de 

temps  après  le  début  de  la  paralysie  et  la  disparition  rapide  de  Tatrophie  suÎTanl 

de  très  près  la  guérison  de  la  paralysie,  il  eût  été  impossible  d'affirmer  rezistence 

'd'une  amyotrophie  hystérique  ;  ce  n*est  qu'à  la  suite  de  nombreuses  observations 

'identiques  que  l'afOrmation  a  été  permise. 

C'est  en  m'appuyant  sur  ces  idées  que  je  soutiens  depuis  longtemps,  conirai- 

'  rement  à  la  plupart  de  mes  collègues,  que  l'exagération  des  réflexes  tendineux  ne 

tpeut  être  provoquée  par  l'hystérie  (1).  Je^lis  qu'il  est  impossible  d'exagérer  par 

-suggestion  les  réflexes  tendineux  et  de  ramener  à  l'état  normal  par  la  persuasion 

des  réflexes  tendineux  exagérés;  donc  ce  phénomène  ne  peut  être  rangé  dans  le 

.groupe  des  manifestations  hystériques  primitives.  Je  dis  de  plus  qu'il  n'existe  pas 

de  faits  bien  nets  où  une  exagération  des  réflexes  tendineux  aurait  accompagné 

une  paralysie  hystérique  et  aurait  disparu  après  la  guérison,  que,  par  conséquent, 

-on  n'est  pas  autorisé  à  considérer  ce  phénomène  comme  un  accident  hystérique 

secondaire.J'en  dirai  autant  du  phénomène  des  orteils,  de  l'immobilité  pupillaire, 

•de  la  paralysie  limitée  au  territoire  d'un  nerf,  comme,  par  exemple,  la  paralysie 

'du  moteur  oculaire  commun  ou  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe.   Les 

-observations  de  ce  genre  qu'on  a  publiées  et  qui  ont  été  rangées  dans  l'hystérie 

-sont  loin  d'être  démonstratives  selon  moi,  car  élites  ne  remplissent  pas  les  con- 

'ditions  exigées. 

La  déflnition  que  je  viens  de  donner  me  parait  tout  à  fait  satisfaisante  au  point 
de  vue  nosographique,  car,  parmi  les  afl'eclionsnévropalhiques  et  mentales,  il  n'y 
en  a  pas  une  autre  de  laquelle  on  puisse  tracer  des  traits  distinctifs  aussi  spéciaux. 
Elle  me  semble  aussi  inattaquable  au  point  de  vue  pratique;  n'est-il  pas  essentiel, 
-en  effet,  de  réunir  dans  un  même  groupe  tous  les  (roubles  sur  lesquels  la  per- 
suasion peut  avoir  une  pareille  action  et  d'en  éliminer  tous  ceux  qui  sont  privés 
'de  .cette  propriété  ? 

On  est  même  en  droit  de  dire  que  l'hystérie  ainsi  définie  est  l'aflection  mentale 
•qu'il  importe  le  plus  au  point  de  vue  du  traitement  de  savoir  reconnaître,  car  un 
'trouble  hystérique  peut  guérir  rapidement,  instantanément,  sous  Tinfluence  des 
•pratiques  de  la  persuasion  mises  en  œuvre  avec  habileté,  ou  durer  des  années,  la 
*vie  entière,  suivant  que  sa  nature  est  reconnue  ou  méconnue. 

Si  l'on  m'objectait  que  ma  délimitation  de  l'hystérie  est  arbitraire,  voici  ce  que 
je  répondrais.  Il  est,  comme  je  l'ai  déjà  dit,  légitime  et  même  utile  de  faire  avec 
'les  troubles  présentant  les  caractères  sur  lesquels  je  viens  d'insister  un  groupe 
nosologiqne  spécial,  quelle  que  soit  l'étiquette  qu'on  y  applique.  On  pourrait,  en 
se  servant  d'un  néologisme,  leur  donner  la  dénomination  de  troubles  pithiatiqaes(2), 
•qui  exprimerait  au  moins  l'un  de  leurs  caractères  distinctifs  et  dissiperait  tout 
malentendu  ;  il  serait  en  effet  impossible  de  confondre  dans  une  classification 
•des  phénomènes  dénommés  «  pithiatiques  »,  c'est-à-dire  guérissables  par  la  per- 
suasion, avec  des  accidents  que  la  persuasion  ne  peut  faire  disparaître.  Si  je  me 
-sers  du  mot  hystérie,  quoiqu'il  fût  plus  raisonnable  d'abandonner  Tusage  dlun 

(1)  Voir  :  Contracture  organique  et  hystérique,  par  J .  Babinski,  Soc,  médicale j  S  mai  IS93, 
•et  aussi  Diagnostic  différentiel  de  Thémiplégie  organique  et  de  rhémiplégie  hystérique, 

par  J.  Babinski.  Leçon'  publiée  dans  la  Gazette  des  hôpitaux,  5  et  8  mai  1900. 

(2)  Les  mots  grecs*  irsiOcA»  et  «tatoc»  signifiant  le  premier*  persuasion»,  le  second 
«  guérissable»,  le  néologisme  «  pithiatlsme  »  pourrait  fort  bien  désigner  Tétat  psychique 
qui  se  manifeste  par  des  troubles  guérissables  par  la  persuasion  et  remplacerait  aven* 
>tageusement  le  mot  «  hystérie  ».  L'adjectif  «  pilhiatique  »  serait  substitué  à  «  hysté- 
rique ». 
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terme  qui  n'a  plus  pour  personne  son  sens  primitif  et  étymologique,  c*est  pour  ne 
pas  rompre  trop  brusquement  avec  la  tradition.  Mais  si  Ton  continue  à  appeler 
hystériques  ces  troubles  dont  la  propriété  essentielle  est  leur  dépendance  intime 
de  la  suggestion  et  de  la  persuasion,  il  est  logique  de  refuser  cette  épithète  à  des 
manifestations  qui  n*ont  pas  cet  attribut;  il  est  logique,  en  effet,  de  ne  pas  dési- 
gner par  un  même  mot  deux  choses  profondément  différentes. 

inespéré  avoir  bien  fait  comprendre  ma  pensée  et,  comme  il  me  parait  essentiel 
de  s^entendre  une  fois  pour  toutes  sur  la  définition  de  Thystérie,  j^invite.mes 
collègues,  s*ils  n'acceptent  pas  celle  que  je  propose,  à  nous  faire  connaître  leur 
manière  de  concevoir  Thystérie  et  à  indiquer  le  sens  qu'ils  attachent  à  ce  mot, 
c^est-à-dire  à  la  définir  à  leur  tour. 

VIII.  —  Deux  cas  d'Héxnichorée  organique  avec  autopsie  (présentation 

de  pièces),  par  M.  Touche  (de  Brévannes). 

Observation  I.  —  M««  D...,  entre  à  Brévannes  pour  sénilité.  La  malade,  très  sourde» 
an  peu  démente,  était  très  valide.  Le  20  mars  1899,  apparition  brugque  de  mouvements 
choréiformes  occupant  exclusivement  la  moitié  droite  du  corps.  Ces  mouvements  qui 
siégeaient  à  la  face,  à  la  langue,  aux  div^ers  segments  des  membres  supérieur  et  inférieur, 
se  faisaient  remarquer  par  une  amplitude  et  une  fréquence  anormales  dans  la  chorée 
organique.  Nous  n'insistons  pas  sur  la  partie  clinique  de  Tobservation  qui  a  été  publiée 
dans  les  Archives  générales  de  médecine  de  mars  1900  (Contribution  &  Tétude  clinique  et 
anatomo-pathologique  de  rhémichorée  organique.  Observatioo  XVI).  Jusqu'à  la  mort, 
survenue  un  an  plus  tard,  la  chorée  persista  saus  autre  modification  que  sa  disparition 
temporaire  au  cours  de  deux  atteintes  de  broncho-pneu mouie.  Pendant  Taffection  pul- 
monaire, les  mouvements  complètement  arrêtés  ne  pouvaient  être  provoqués  (et  seu- 
lement pour  quelques  instants)  que  par  Texcitation  de  la  plante  du  pied  droit.  Dès  que 
Tétat  général  redevint  meilleur,  les  mouvements  choréiformes  reparurent  comme  pré- 
cédemment. La  malade  succomba  à  une  troisième  atteinte  de  broncho-pneumonie. 

AuTOPSiB.  —  Hémisphère  gauche,  —  A  Técorce,  on  ne  note  qu'un  ramollissement  limité 
du  pli  courbe,  complètement  indépendant  de  la  lésion  centrale,  qui  est  étudiée  sur  des 
€Oiq[»es  microscopiques  horixontales  sériées,  traitées  par  le  carmin  et  le  Weigert.  La  lésion 
commence  à  apparaître  sur  la  coupe  48.  Dans  le  noyau  externe  du  thalamus,  à  égale 
^listance  de  ses  deux  extrémités  antérieure  et  postérieure,  un  peu  en  dedans  de  son  bord 
«X terne,  commence  un  tractus  hémorragique  linéaire  qui  se  porte  en  arrière,  se  con- 
fondant avec  la  lame  médullaire  externe,  sectionne  le  segment  rétrolenticulaire  de  la 
capsule  interne  et  se  termine,  en  s'efAlant,  sur  la  paroi  du  ventricule  latéral. 

Sur  les  coupes  suivantes,  le  tractus  hémorragique  garde  la  môme  situation,  puis  il 
•devient  plus  court,  plus  épais  et  se  dévie  vers  le  thalamus.  Sur  la  coupe  55,  le  foyer  n'a 
plus  aucun  rapport  avec  la  capsule  interne.  Il  occupe  exclusivement  la  moitié  posté- 
rieure du  thalamus,  siégeant  sur  les  limites  du  noyau  externe  et  du  noyau  interne  et  se 
terminant  sur  le  ventricule.  Sur  la  coupe  58,  c'est  la  fin  du  foyer  supérieur.  Il  n^existe 
plus  qu'un  léger  degré  d'imprégnation  sanguine  du  noyau  externe  du  thalamus  et  du 
pulvinar,  mais  on  commence  à  trouver  un  petit  point  hémorragique  qui  occupe  le 
segment  postérieur  de  la  capsule  interne,  immédiatement  en  avant  de  la  pointe  posté- 
rieure du  noyau  lenticulaire.  Ce  nouveau  petit  foyer  hémorragique,  nous  le  retrouvons 
sur  les  coupes  suivantes  gagnant  le  bord  interne  de  la  capsule  interne.  Il  arrive  ainsi, 
dans  la  région  sous-optique  à  gagner  l'emplacement  du  corps  de  Luys  qu'il  masque  com- 
plètement. Après  la  disparition  du  corps  de  Luys  on  peut  suivre  un  certain  degré  d'im- 
prégnation sur  le  loctis  niger  et  sur  la  face  externe  du  noyau  rouge. 

Gliniquement  ce  cas  était  remarquable  par  Tamplitude  et  la  généralisation  des 
mouvements.  Anatomiquement,  il  nous  présente  cette  particularité  rare,  que  le 
foyer  hémorragique  a  détruit  en  grande  partie  le  corps  de  Luys.  On  pourrait  so 
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demander  si  rintensité  des  mouvements  n'était  pas  due  précisément  à  la  lésion 
du  corps  de  Luys.  Dans  un  cas  de  chorée,  au  cours  de  la  sclérose  en  plaques, 
l'examen  histoîogique  nous  a  montré  une  plaque  intéressant  le  corps  de  Luts. 
Plusieurs  cas  de  chorée  organique  que  nous  avons  autopsiés  sans  pratiquer 
Texamen  histoîogique  portaient  des  lésions  qui  rendent  vraisemblable  Taltération 
soit  du  corps  de  Luys  lui-même,  ce  qui  est  exceptionnel,  soit,  ce  qui  est  fréquent, 
des  radiations  luyso-striées.  C'étaient  des  lésions  de  ce  dernier  genre  que  présen- 
tait le  cas  suivant. 

Obs.  II.  —  M»«  R...,  66  ans,  a  été  frappée  d'hémiplégie  gauche,  il  y  a  deux  ans.  Les  plis 
de  la  face  sont  légèrement  moins  marqués  du  c(^té  gauche.  Pas  de  paralysie  oculaire. 
La  langue  et  le  pharynx  sont  intacts.  Il  n'existe  pas' de  contracture  du  membre  supérieur 
qui  peut  exécuter  des  mouvements  volontaires,  bien  que  sans  grande  force.  Quand  la 
malade  est  distraite,  on  note  des  mouvements  athétosiques  des  plus  nets  dans  la  main 
gauche.  Mais  quand  la  malade  se  sent  observée,  elle  peut  les  arrêter  quelques  instants 
sous  l'influence  de  la  volonté,  et  les  arrêter  complètement  eu  appuyant  fortement  sa 
main  sur  le  plan  du  lit.  Le  membre  inférieur  est  contracture  ;  le  pied  est  en  varus  équin 
très  accusé.  Le  phénomène  du  pied  de  Brown^Séquard  s'obtient  facilement,  le  réflexe 
patellaire  est  très  exagéré. 

Il  existe  des  troubles  très  accusés  de  la  sensibilité  sur  toute  la  moitié  gauche  du  corp». 
La  douleur  y  est  très  diminuée.  Le  contact  y  est  disparu,  sauf  à  la  face  où  il  est  sim- 
plement diminué.  Le  froid  y  est  très  exagéré.  Le  chaud  est  senti  comme  firoid,  immé- 
diatement à  la  face,  avec  un  retard  notable  sur  le  reste  du  corps. 

L'ouïe  du  côté  gauche  est  diminuée,  mais  il  n'a  pas  été  fait  d'examen  de  l'oreille.  I) 
n'existe  pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel  à  gauche.  La  gustation  est  la  même  sur 
les  deux  moitiés  de  la  langue.  L'odorat  n'a  pas  été  examiné. 

Mort  par  broncho-pneumonie. 

AuTOPSiB.  —  L'hémisphère  droit,  dont  l'écorce  est  absolument  saine,  est  soumis  à  des 
coupes  microscopiques  horizontales  sériées  traitées  par  le  carmin  et  le  Weigert.  Sur  la 
coupe  45,  on  note  un  très  léger  degré  d^mprégnation  sanguine  au  niveau  des  fibres  pos- 
térieures de  la  capsule  interne,  en  arrière  du  thalamus.  L'hémorragie  reste  localisée  au 
même  point  jusqu'à  la  coupe  58,  où  nous  trouvons  un  petit  foyer  thalamique  punctiforme 
au  contact  de  la  capsule  interne,  un  petit  foyer  également  punctiforme  occupant  exacte- 
ment la  pointe  postérieure  du  noyau  lenticulaire;  un  tractus  hémorragique  linéaire 
unit  ces  deux  foyers  exactement  à  l'union  de  la  portion  lenticulaire  et  rétro-lenticuIairL* 
de  la  capsule.  Sur  toutes  les  coupes  suivantes,  le  foyer  hémorragique  garde  les  mêmes 
caractères  Jusque  dans  la  région  sous-optique.  Au  niveau  de  la  coupe  68,rimprégnatioQ 
sanguine  forme  une  bandelette  qui  sépare  le  faisceau  de  THrck  du  segment  lenticulaire 
de  la  capsule  interne  et  intéresse  les  radiations  luyso-striées  postérieures.  Cette  bande- 
lette s'épauouit,  en  dedans,  en  une  zone  d'imprégnation  sous- thalamique  répondant  au 
bord  interne  du  faisceau  de  Tûrck.  Plus  bas,  la  lésiou  disparait.  Ce  qui  la  caractérise, 
c'est  l'iusigniflance  des  altérations  thalamique  et  lenticulaire  et  sa  parfaite  locaUsatioD 
à  l'union  des  portions  lenticulaire  et  rétrolenticulaire  de  la  capsule  interne. 

Ce  cas  nous  montre  une  athétose  légère  et  une  anesthésie  intense  coïncidant 
avec  une  petite  lésion  bien  localisée  de  la  capsule.  Il  nous  semble  pouvoir  con- 
tribuer à  réhabiliter  Topinion  admettant  une  localisation  particulière  de  Tanes- 
thésie  dans  la  capsule  interne.  En  rapprochant  ce  cas  du  précédent,  on  peut  se 
demander  si  les  lésions  évidentes  des  radiations  luyso-striées  ne  pourraient  pas 
expliquer  Tathétose. 

M.  Pierre  Marie.  —  J'ai  observé  plusieurs  fois  dans  les  autopsies  de  Bicétre 
la  lésion  décrite  par  M.  Touche  dans  son  second  cas,  mais  chez  des  sujets  qm 
n'avaient  pas  présenté  d'hémianesthésic  ni  d'hémichorée.  11  faut  donc  garder 
une  certaine  réserve  au  sujet  des  conséquences  de  cette  lésion. 
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X.    —   Deux  cas  de  Porose  Cérébrale    (présentation    de    pièce],    par 

M.  Georges  Guillain. 

Nous  présentons  à  la  Société  de  Neurologie  les  coupes  des  cerveaux  de  deux 
malades  morts  dans  le  service  de  M.  Pierre  Marie  à  1  hospice  de  Bicétre.  Ces 
coupes  montrent  Taspecl  de  la  porose  cérébrale  qui  dans  ces  deux  cas  est  parti- 
culièrement accentuée.  On  voit  dans  le  centre  ovale,  les  ganglions  centraux,  les 
pédoncules  cérébraux  et  la  protubérance,  de  multiples  cavités  semblant  taillées 
à  remporte-pièce,  du  volume  d'un  pois  à  celui  d'une  noisette  et  qui  donnent 
cette  apparence  toute  spéciale  que  l'on  a  justement  décrite  sous  lepom  d'  «  état 
de  fromage  de  gruyère  ». 

Certains  neurologistes,  parmi  les  plus  éminents,  ont  émis  l'opinion  que  la  porose 
cérébrale  constituait  une  lésion  bien  spéciale  sous  la  dépendance  de  la  dilatation  des 
espaces  lymphatiques  périvasculaires.  Nous  ne  pouvons  souscrire  à  cette  théorie 
et  avec  M.  Pierre  Marie  nous  avons  la  conviction  que  les  cavités,  et  la  porose 
cérébrale,  sont  le  fait  d'une  altération  cadavérique;  elles  sont  sous  la  dépendance 
de  certaines  modalités  de  la  putréfaction. 

Nous  ferons  remarquer  que  les  deux  cas  que  nous  présentons  'proviennent 
d'autopsies  faites  durant  les  mois  les  plus  chauds,  que  d'ailleurs  M.  Pierre  Marie 
a  toujours  rencontré  la  porose  dans  ses  autopsies  d'été.  Les  deux  malades  sur 
le  névraxe  desquels  on  constate  cette  porose  étaient,  l'un  un  syringom^élique, 
l'autre  un  parkinsonnien  et  n'avaient  présenté  ni  l'un  ni  l'autre  des  symptômes 
cliniques  autres  que  ceux  appartenant  à  la  syringomyélie  et  à  la  maladie  de 
Parkinson.  On  peut  rappeler  enfin  que  microscoplquement,  ainsi  que  Font 
noté  Arnold  Pick  et  Pierre  Marie,  on  voit  que  la  paroi  de  ces  cavités  de  porose 
ne  présente  aucune  modification  histologique  appréciable.  Pierre  Marie  a  vu 
également  que  les  cavités  de  la  porose  cérébrale  ne  contiennent  dans  leur  inté- 
rieur des  vaisseaux  que  d'une  façon  exceptionnelle,  ce  qui  ne  s'expliquerait  pas 
s:  réellement  il  s'agissait  d'une  dilatation  des  espaces  périvasculaires. 

Nos  deux  cas  de  porose  cérébrale  sont  donc  d'origine  cadavérique.  Il  s'agit 
sans  doute  de  putréfaction  due  à  des  microbes  anaérobies.  On  sait  que  de  tels 
microorganismes  produisent  des  gaz  ;  il  suffit  de  rappeler  que  les  tubes  de 
gélose  ensemencés  avec  des  microbes  anaérobies  sont  disloqués  par  le  dégagement 
des  gaz,  pour  comprendre  que  la  culture,  dans  le  névraxe  après  la  mort,  de  tels 
agents  microbiens,  puisse  donner  lieu  à  ces  cavités  d'apparence  kystique  qui 
sont  la  caractéristique  de  la  porose  cérébrale. 

II  faut  différencier  les  lésions  de  la  porose  cérébrale  d'origine  cadavérique  des 
foyers  de  désintégration  lacunaire,  et  de  l'état  criblé  du  cerveau,  lésions  cavi- 
taires  qui  ne  sont  pas  d'origine  cadavérique. 

Il  est  dé  toute  nécessité,  quand  on  fait  des  études  anatomo-pathologiques  sur 
le  système  nerveux,  d'éviter  les  erreurs  d'interprétation  dans  la  pathogénie  des 
lésions  constatées.  11  semble  que  bien  souvent  on  ne  prête  pas  une  attention 
assez  grande  aux  altérations  cadavériques. 

Les  histologistes  qui  étudient  particulièrement  la  structure  intime  de  la  cellule, 
qui  font  des  travaux  de  cytologie  fine,  insistent  sur  ce  fait  que  déjà  quelques 
heures  après  la  mort,  on  constate  des  altérations  cadavériques  dans  la  struc- 
ture du  hyaloplasme,  du  spongiosplasme  de  la  cellule,  que  les  cytomi tomes  et 
les  cytomicrosomcs  sont  déjà  modifiés,  que  la  morphologie  fine  du  noyau  n'est 
déjà  plus  normale.  Combien  réservé  donc  faut-il  être  dans  l'interprétation  des 
lésions  que  l'on  pense  constater  avec  les  méthodes  de  coloration  supposées  très 
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fines,  et  que  Ton  emploie  pour  colorer  des  cellules  qui  déjà  ont  24heuresau  moins 
de  putréfaction. 

A  un  autre  point  de  vue  il  n'est  pas  inutile  de  faire  remarquer  que  le  plus 
^and  nombre  des  cas  d'faétérotopie  de  la  substance  grise  médullaire,  paraissent 
dus, à  des  coups  de  marteau  donnés  par  inadvertance  sur  la  moelle  lors  de  Tex- 
traction,  à  des  tiraillements  lors  de  Tautopsie. 

Quant  aux  lésions  décrites  avec  la  méthode  de  Marchi,  4in  très  grand  nombre 
d^entre  elles  nous  paraissent  dues  à  la  présence  de  faux  corps  granuleux  d'ori- 
gine cadavérique. 

Nous  insistons  donc  sur  la  très  grande  réserve  qu'il  faut  apporter  dans  l'inter- 
prétation des  résultats  anatomo-pathologiques  obtenus  avec  les  méthodes 
actuelles  dans  les  autopsies  humaines  faites  tardivement.  Il  faut  être  d'une 
très  grande  prudence,  car  les  méthodes  des  anatomo-pathologistes  étudiant  sur 
des  pièces  d'autopsie  ne  sont  pas  à  comparer  avec  les  méthodes  employées  en 
cytologie  fine  et  dans  l'expérimentation  où  l'on  peut  faire  souvent  abstraction 
des  lésions  cadavériques. 

M.  DupooR.  —  Je  puis  confirmer  les  conclusions  de  M.  Guillain  au  sujet  des 
lésions  de  porose  cérébrale.  On  les  observe  surtout  dans  les  autopsies  pratiquées 
par  temps  chauds.  Parfois  môme,  ces  altérations  cadavériques  ont  été  décrites 
comme  des  abcès  du  cerveau. 

M.  Pierre  Marib.  —  Une  des  conditions  nécessaires  &  la  production  de  ces  lésions 
est  que  le  cerveau  soit  mis  dans  le  liquique  fixateur  sans  être  coupé.  Le  cerveau 
commençant  à  se  durcir  par  la  périphérie,  les  gaz  qui  se  forment  à  l'intérieur  ne 
trouvent  pas  d'issue  et  en  se  dilatant  forment  les  cavités  de  la  porose. 

X.  —  Sur  une  forme  d'Hsrpertrophie  des  Membres.  —  Dystrophie 
oonjonctive  myèlopathique  (présentation  des  photographies},  par 
M,  E.  Rapin  (de  Genève)  ;  communiqué  par  M.  Henry  Meigb  (1). 

Obs.  I.  —  Fillette  de  7  ans,  née  à  terme,  de  parents  bien  portants,  cinq  frères 
ou  sœurs  en  bonne  santé. 

A  r&ge  de  20  mois,  poussée  fébrile  qui  dure  une  dizaine  de  jours  ;  soudain, 
enflure  considérable  du  membre  supérieur  droit  qui  devient  douloureux,  violacé; 
pas  d'adénopathie,  pas  de  lymphangite.  Au  bout  de  deux  jours,  apparition  de 
sufi'usions  sanguines  en  nappe  remontant  vers  l'aisselle,  réseau  veineux  apparent 
autour  de  la  clavicule. 

Peu  à  peu,  l'état  général  s'améliore,  l'enflure,  la  douleur,  la  rouge<«r  diminuent. 
Puis  desquamation  avec  démangeaisons.  Quelques  taches  d'urticaire  dux  jambes. 
Guérison  complète.  Cependant,  le  membre  supérieur  droit  est  demeuré  par  la 
suite  plus  gros  que  le  gauche  (2  centimètres).  L'hypertrophie  porte  uniquement 
sur  le  pannicule  adipeux. 

Un  an  plus  tard  environ  (l'enfant  avait  3  ans),  on  s'aperçoit  que  le  membre 
inférieur  gauche  est  plus  volumineux  que  le  droit.  Cette  augmentation  s'accroît 
parla  suite  :  la  cuisse  gauche  mesure  10  centimètres  de  circonférence  de  plus  quels 
droite.  L'enflure  s'arrête  net  à  la  fesse  et  au  pli  de  l'aine.  La  peau  est  normale  ; 

(1)  Ces  observations,  accompagnées  de  photographies,  et  des  commentaires  détaillés  de 
l*anteur,  sont  publiées  m  extenso  dans  la  Nmufelle  Iconographie  de  la  Salpéùrièrtf 
H*  6^  ISOl. 
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pas  de  dépression  en  cupule  ;  la  piqûre  laisse  couler  une  goutte  de  sérosité  ; 
aucune  douleur,  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  L'enfant  court  et  joue  sans 
gène  apparente  ;  l'œdème  est  moins  accentué  le  matin  au  lever,  plus  volumineux 
quand  la  malade  a  marché  et  plus  lourd  à  mouvoir. 

L*enfant,  d'excellente  santé  générale,  a  eu  cependant  la  varicelle.  Cette  affec- 
tion a  débuté  par  un  rash  framboise  n'occupant  que  le  membre  inférieur  hyper- 
trophié. La  pustulation  s'est  faite  discrètement  sur  tout  le  reste  du  corps,  mais 
non  sur  le  membre  envahi  par  le  rash. 

Tous  les  traitements  (Kl,  thyroîdine,  électricité,  etc.)  ont  été  inefficaces. 

Ainsi,  l'hypertrophie  du  membre  supérieur  droit  a  nettement  succédé  à  une 
période  fébrile  et  à  une  enflure  rouge  et  douloureuse.  Pour  la  jambe,  l'hyper- 
trophie s'est  manifestée  sans  bruit;  il  est  probable  qu'elle  remonte  &  une  date 
antérieure  à  celle  où  elle  a  %ié  observée  la  première  fois  ;  il  est  possible  qu'elle 
ait  débuté  consécutivement  à  la  même  poussée  fébrile. 

La  pathogénie  de  ces  accidents  dystrophiques  du  tissu  conjonctif  doit  être  rap- 
prochée de  celle  des  amyotrophies  spinales,  en  particulier  de  la  paralysie  infantile. 
€e  ne  sont  peut-être  que  deux  modalités  de  la  même  entité  morbide. 

En  effet,  les  conséquences  de  la  paralysie  infantile  ne  sont  pas  seulement 
l'atrophie  musculaire,  mais  quelquefois  aussi  l'hypertrophie.  De  plus,  on  a  signalé, 
conjointement  à  l'atrophie  musculaire,  la  prolifération  du  tissu  cellulo-graisseux 
(Collette,  Ducheone  (de  Boulogne),  Landouxy,  Vergues,  Vulpian,  P.  Marie).  En 
outre,  on  connaît  des  exemples  de  paralysie  infantile  non  suivis  d'atrophie  mus 
culaire,  mais  simplement  de  troubles  trophiques  du  squelette. 

Il  y  a  donc  différents  modes  de  manifestation  de  la  poliomyélite  antérieure, 
selon  que  des  centres,  les  appareils  musculaires,  osseux  ou  conjonctifs  sont  plus 
ou  moins  gravement  atteints.  LUndépendance  de  ces  centres,  bien  que  l'anatomie 
pathologique  n'ait  pu  la  démontrer  encore,  semble  néanmoins  fort  vraisemblable. 

Obs.  h.  —  Femme  de  52  ans,  atteinte  d'un  œdème  dur,  blanc  et  indolore  de  la 
jambe  gauche,  ayant  débuté  vers  l'âge  de  14  ans,  au  moment  de  la  menstruation, 
et  ayant  augmenté  progressivement  jusqu'à  18  ans.  Depuis  lors  l'affection  est 
«tationnaire  ;  l'œdème  s'arrête  au  genou. 

Le  mollet  gauche  mesure  51  centimètres  dans  sa  plus  grande  circonférence,  tandis 
que  le  droit  ne  dépasse  pas  34  centimètres,  soit  17  centimètres  de  différence. 

Aucun  cas  analogue  dans  la  famille.  La  malade  a  eu  la  variole  à  l'âge  de  9  ans. 
Elle  a  eu  quatre  enfants  bien  portants  et  quatre  fausses  couches. 

Obs.  III.  —  Femme  de  30  ans,  atteinte  depuis  sa  naissance  d'un  œdème  des 
deux  membres  supérieurs,  prédominant  à  droite,  surtout  accentué  aux  mains, 
allant  en  diminuant  jusqu'au  milieu  du  bras.  Peau  blanche,  lisse,  donnant  au 
palper  l'impression  d'un  tissu  adipeux,  non  dépressible  à  la  pression  du  doigt. 
L'avant-bras  droit  mesure  37  centimètres  de  circonférence,  le  gauche  27  centi- 
mètres ;  les  deux  mains  sont  d'égal  volume,  les  doigts  participent  à  l'hypertrophie; 
aspect  de  gant  d'escrime.  Malgré  cet  œdème,  tous  les  mouvements  des  doigts  sont 
"Conservés  et  faciles. 

Sensibilité  normale.  La  piqûre  laisse  sourdre  une  goutte  de  sérosité.  Le  froid 
ou  l'eau  chaude  rendent  les  téguments  plus  fermes.  Engelures  fréquentes.  Deux 
éruptions  érysipélateuses  en  1884  et  1893, avec  formation  de  bulles:  guérison. 

La  joue  et  l'oreille  droites  sont  également  œdématiées;  le  maxillaire  inférieur 
normal. 

Aucun  antécédent  similaire  dans  la  famille.  La  malade  aune  fille  on  bonnesanté. 
L'an  dernier  (1900),  une  induration  douloureuse  est  survenue  au  milieu  de  la 
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maiD  droite  ;  elle  fut  incisée  ;  mais  la  plaie  ne  s'est  pas  guérie  ;  des  f ongosités  se 
sont  formées  ;  une  nouvelle  opération  n'a  pas  empêché  la  réapparition  des  (ongo- 
sités, la  plaie  reste  béante,  laissant  à  nu  le  quatrième  métacarpien. 

Il  s'agit  dans  ce  cas  d'une  hypertrophie  du  tissu  cellulo-cutané,  d'origine  con- 
génitale. On  peut  Supposer  qu'elle  relevé  d'une  lésion  médullaire  remontant  à  U 
vie  embryonnaire. 

M.  Uei«)ry  Meigb.  —  La  très  intéressante  communication  de  M.  le  D*"  Rapin  (de 
Genève)  est  une  importante  contribution  à  la  question  encore  mal  élucidée  des 
œdèmes  dystrophiques.  En  dehors  de  Tintérêt  des  observations  cliniques  qui  ne 
peuvent  manquer  de  retenir  Tattention  par  leur  rareté,  Thypothèse  pathogéniqae 
de  l'auteur  offre  un  grand  intérêt. 

XI.  —  Sur  les  TrophcBdèxnes,  par  M.  Hbnrt  Meige. 

Sous  le  nom  de  dystrophie  œdémateuse,  ou  sous  la  dénomination  plus  brève  de 
trophœdème,  nous  avons  proposé,  il  y  a  quatre  ans,  de  grouper  un  certain  nombre 
d'observations  d'œdème  blanc,  dur,  indolore,  t  répartition  segmentaire  sur  les 
membres  (1). 

Le  terme  de  trophœdème  donnait  à  entendre  que  les  phénomènes  œdémateux 
devaient  être  considérés  comme  des  accidents  dystrophiques. 

La  participation  du  tissu  conjonctif  aux  troubles  trophiques  est  un  fait  avéré. 

On  l'observe  conjointement  avec  l'atrophie  musculaire,  ou  avec  les  déforma- 
tions osseuses  (rétractions  fibreuses  dans  les  amyotrophies,  épaississements 
cellulo-cutanés  et  surproductions  graisseuses  dans  les  myopathies,  etc.)  (2). 

Ainsi  les  dystrophies  conjonctive,  musculaire  et  osseuse  sont  souvent  coexis- 
tantes ;  cependant  chacune  d'elles  peut  s'observer  isolément.  Le  processus  dys- 
trophique  peut  n'être  que  musculaire  ;  il  peut  n'être  que  conjonctif. 

La  dystrophie  musculaire  se  manifeste  généralement  sous  la  forme  atrophique  ; 
mais  on  sait  qu'elle  revêt  parfois  la  forme  hypertrophique. 

La  dystrophie  conjonctive  semble  affecter  au  contraire  de  préférence  la  forme 
hypertrophique  ;  elle  présente  alors  l'apparence  extérieure  d'un  œdème  :  d'où  le 
nom  de  trophœdème. 

Le  trophœdème  peut  exister  comme  manifestation  dystrophiquc  isolée,  frap- 
pant un  seul  sujet  d'une  même  famille. 

Tels  sont  les  cas  récents  de  Vigouroux,  Prothon,  Rapin. 

Dans  ce  groupe  rentreraient  les  observations  publiées  antérieurement  sous  les 
noms  de  œdème  rhumatismal  chronique  (Desnos),  pseudo-éléphantiasis  neuro-arthri- 
tique (Mathieu),  œdème  segmentaire  (Debove),  myxœdème  localiaé,  etc. 
.  Le  trophœdème  peut  d'ailleurs  être  associé  à  d'auti^s  troubles  trophiques  : 
osseux  (cas  de  Vidal,  de  Lyon)  ou  musculaires. 

Le  trophœdème  se  présente  aussi  comme  une  dystrophie  héréditaire  et  fami- 
lùile.  C'est  de  cette  forme  que  nous  avons  eu  l'occasion  de  nous  occuper  anté- 
rieurement, rapprochant  des  cas  de  Milroy  (22  dans  une  même  famille  sur  6  gé- 

(1)  Communication  au  1X«  Congrès  des  médecins  neurologistes  et  aliénistes.  Angers 
4' août  1898.  —  Presse  médicale,  14  décembre  1898.  —  Nouvelle  Iconogrophie  de  la  Saipé- 
trière,  n»  6,  1899. 
.  (2)  Rapprocher  la  très  intéressante  communication  faite  par   M.  Cestan,  dans  cette 
même  séance. 
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nérations),  les  faits  signalés  par  Desnos,  Higier,  etc.,  et  nos  observations 
personnelles  (8  cas  sur  4  générations).  M.  Lannois  en  a  rapporté  un  nouvel 
exemple  au  Congrès  de  Paris  de  i900  (4  cas  sur  3  générations). 

Les  caractères  de  l'cBdénie  sont  les  mêmes  dans  ces  différents  cas  et  sem- 
blables d'ailleurs  à  ceux  décrits  dans  les  cas  isolés.  L'affection  débute  générale- 
ment vers  la  puberté. 

On  peut  admettre  également  Texistence  d*un  trophœdème  congénitaly  lequel  est 
également  hérédilawe.  Cette  forme  correspond  à  des  observations  étiquetées  élé" 
phantiasis  congénitaL  Nonne  en  a  décrit  4  cas.  Dans  Tun  d'eux  sept  individus,  sur 
trois  générations,  naquirent  avec  cette  affection,  portant  tantôt  sur  un  membre 
inférieur,  tantôt  sur  les  deux  ;  un  des  enfants  présentait  un  œdème  généralisé  et 
était  en  outre  acéphale. 

Le  D'  Tobiesen  (de  Copenhague)  (l)a  eu  Tobligeance  de  nous  communiquer  un 
intéressant  travail  dans  lequel  il  relate  l'histoire  de  quatre  individus  d'une  même 
famille,  échelonnés  sur  trois  générations  et  ayant  présenté  à  leur  naissance 
un  œdème- des  membres  inférieurs  qui  ne  disparut  pas  avec  Tàge.  La  description 
de  la  maladie  et  les  photographies  qui  l'accompagnent  permettent  d'entrevoir 
plus  d'une  analogie  avec  le  trophœdème  héréditaire,  à  début  juvénile. 

En  somme,  en  rapprochant  les  uns  des  autres  tous  les  cas  jusqu'alors  dissé- 
minés, décrils  sous  des  dénominations  différentes,  mais  présentant,  à  de  faibles 
variantes  près,  le  même  aspect  clinique,  on  peut  entrevoir  l'existence  d'une  dys- 
trophie  conjonctive,  le  iroph(Bdèmey  caractérisée  par  un  œdème  blanc,  dur,  indolore, 
occupant  un  ou  plusieurs  segments  de  l'un  ou  des  deux  membres  inférieurs,  et 
persistant  la  vie  entière,  sans  grand  préjudice  pour  la  santé.  Le  trophœdème  est 
parfois  un  accident  t$o/é.  D'autres  fois,  il  est  héréditaire  et  familial.  Il  semble  qu'il 
puisse  être  aussi  congénitaL 

Le  trophœdème,  dystrophie  œdémateusCt  offre,  avons-nous  déjà  dit,  plus  d'analo- 
gie avec  la  dystrophie  musculaire. 

Le  caractère  familial  se  retrouve  dans  plusieurs  cas  ;  dans  d'autres,  l'affection  a 
suivi  une  marche  progressive  ;  les  cas  qui  débutent  à  l'époque  de  la  puberté  sont 
à  rapprocher  des  myopathies  juvéniles.  Enfin,  comme  dans  la  dystrophie  muscu- 
laire, aucun  traitement  n'est  capable  de  modifier  l'affection. 

Quelle  est  la  cause  du  trophœdème  ?  On  peut  la  chercher  dans  une  altération  des 
centres  trophiqoes  du  tissu  cellulaire  sous-cutané. 

Mais  où  siègent  ces  centres  ?  Vraisemblablement  dans  la  moelle  au  voisinage 
des  centres  trophiques  des  muscles  (cornes  antérieures). 

Bien  que  les  constatations  histologiques  n'aient  pas  permis  d'isoler  les  uns  des 
autres  les  centres  de  ces  différents  systèmes,  la  coexistence  de  troubles  trophiques 
osseux,  musculaires  et  conjonctifs  à  la  suite  de  lésions  des  cornes  antérieures  ou 
de  leur  voisinage  immédiat,  plaide  en  faveur  de  cette  localisation. 

D'autre  part,  le  fait  que  l'on  peut  observer  isolément  des  troubles  trophiques 
du  système  osseux,  musculaire  ou  conjonctif,  autorise  à  admettre  l'existence  de 
centres  autonomes  pour  chacun  de  ces  systèmes. 

Mais  si  l'on  tend  à  établir  une  comparaison  entre  la  dystrophie  œdémateuse  et 
la  dystrophie  musculaire,  l'existence  d'une  lésion  médullaire  restera  seulement 
hypothétique  tant  que  la  lésion  médullaire  des  myopathies  ne  sera  pas  démontrée. 

En  faveur  de  l'existence  de  cette  lésion  médullaire,  M.  Rapin  (de  Genève)  vient 

(1)  Fr.  ToBiBSEN.  Ueber  Elephanliasis  congenita  hereditJuHa»  Jahrbuch  fur  Kinderheil- 
kunde,  N.  F.  XLIX,  4  Heft. 
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de  faire  connaître  un  cas  fort  intéressant,  dans  lequel  là  dystrophie  oedémateuse 
çerait  survenue  à  la  suite  d'une  afTection  fébrile,  évolution  que  l'auteur  rap- 
proche de  celle  de  la  paralysie  infantile.  De  nouvelles  observations  sont  néces- 
saires pour  conQrmer  cette  assimilation.  S*il  en  était  ainsi,  cependant,  on  pour- 
rait, comme  le  -fait  M.  Rapin,  décrire  une  dystrophie  conjonctive  d'origine  myé- 
lopathique,  —  comparable  à  la  paralysie  infantile,  —  les  autres  formes  à  début 
insidieux,  les  formes  familiales  surtout,  demeurant  parallèles  à  la  dystrophie 
musculaire  primitive. 

Dans  Tattente  d'examens  anatomiques,  il  suffit  de  faire  entrevoir  ces  analogies. 

Le  cas  de  M.  Rapin  permet  aussi  d'entrevoir  la  possibilité  d'une  localisation  «lu 
trophœdème  sur  les  membres  supérieurs. 

Il  faut  enfin  rapprocher  des  exemples  d'œdème  congénital  de  Nonne  et  de 
Tobiesen  la  très  curieuse  observation  communiquée  également  par  M.  Rapin  : 
une  femme  atteinte  depuis  sa  naissance  d'un  œdème  blanc,  dur  et  indolore  des 
deux  membres  supérieurs  et  d'une  moitié  de  la  face,  présentant  les  mêmes  carac- 
tères cliniques  que  le  trophœdème. 

La  présente  communication  a  surtout  pour  but,  en  mettant  en  évidence  I» 
points  de  contact  de  ces  troubles  trophiques,  d'inciter  à  recueillir  les  faits  simi- 
laires. Leur  agglomération  pourra  confirmer  la  réalité  d'un  groupe  nosographi- 
que  pour  lequel  le  nom  de  trophœdème  ne  semblera  peut-être  pas  inutile, 

Xil.—- Sur  quinze  nouveaux  cas  d'Ëlongation  trophique,  par  A.  Ghipaclt. 

A  propos  d*an  travail  d'ensemble  sur  l'élongation  trophique,  j*ai  reçu  d*un  pea 
partout  des  observations  relatives  à  des  applications  diverses  et  favorables  de  cette 
méthode.  En  pareille  matière, les  faits  .qui  ne  sont  point  dus  à  l'auteur  même  d'une 
technique  nouvelle  ont  certes  une  importance  démonstrative  toute  spéciale.  Cette 
considération  et  les  points  intéressants  qu'offrent  un  grand  nombre  de  ces  obser- 
vations m'engagent  à  vous  en  présenter  aujourd'hui  une  première  série  de  quinze, 
en  grande  majorité  inédite. 

Ces  faits  m'ont  été  communiqués  par  MM.  les  professeurs  San  Martin,  de 
Madrid  ;  Otero  Acevedo,  de  Madrid;  Ramonede,  de  Barcelone;  Navarre,  de  Mon- 
tevideo ;  Roncali,  de  Rome  ;  les  docteurs  Montini,  de  Spedi  Desio  ;  Mariani,  de 
Massa  Maritima;  Vince,  de  Bruxelles  ;  Verneuil,de  Bruxelles  ;  Hagopoff,  de  Goos- 
tantinople. 

Je  ne  saurais  certes  entrer  ici  dans  tous  leurs  détails  et  me  contenterai  d>n 
dresser  une  sorte  de  statistique. - 

1^  Maux  perforants.  —  il  cas  (Ramonede  1,  Otero  Acevedo  2,  Navarro  2,  Vince  1, 
Verneuil  1,   Roncali  2,  Mariani  i,  Hagopotf  1). 

2°  Ulcères  variqueux,  —  2  cas  (Otero  Acevedo,  San  Martin). 

3<*  Lésions  trophiques  diverses,  —  Ulcérations  sur  le  territoire  du  cubital  (Sao 
Martin),  œdème  trophique  du  membre  supérieur  (Montini). 

Je  n'ai  rien  à  dire  sur  les  indications  suivies  dans  ces  cas,  ce  sont  les  indica- 
tions classiques  de  Télongation  trophique:  un  cas  seul  est  à  ce  sujet  exceptionnel, 
c'est  le  cas  d'œdème  du  membre  supérieur  traité  par  Montini  à  Taide  de  rélon- 
gation  du  médian.  Cet  œdème  était  manifestement  d'origine  hystérique.  Malgré 
le  résultat  très  brillant  obtenu  et  qui  contraste  avec  l'insuccès  complet  de  toutes 
les  (hérapeutiques  médicales,  suggestives  ou  autres,  antérieurement  employées, 
je  n'accepte  qu'avec  des  réserves  cette  application  nouvelle  de  ma  méthode»  Dans 
les  14  autres  cas,  il  s'agissait  d'ulcérations  trophiques,  d'origine  variqueuse  pour  les 
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ulcères  de  jambe;  d'origine  alcoolique,  diabétique,  tabétique  et  même  blennorra- 
gique  dans  un  cas  (Ramoncde),  pour  les  maux  perforants  de  nature  mal  déter- 
minée pour  les  ulcères  siégeant  sur  le  territoire  du  cubital. 

La  technique  suivie  a  élé  très  régulièrement  celle  que  j*ai  indiquée.  L^élongation 
a  porté  sur  des  nerfs  à  distance  moyenne  de  la  lésion:  plantaires,  tibial  postérieur^ 
saphène  externe,  sciatlque  poplité  externe,  nerf  péronier,  etc.  ;  dans  un  seul  cas 
Télongation  a  été  faite  assez  éloignée,  dans  le  cas  de  Ramonede,  où  les  ulcérations 
siégeant  au  pied  et  consécutives  &  une  névrite  blennorragique  du  sciatique, 
furent  traitées  par  Télongalion  de  ce  nerf.  Quant  au  traitement  local  des  ulcères, 
il  a  été  d'ordinaire  négligé  ;  3*ai  déjà  dit  plus  d'une  fois,  que  c'était  un  tort  à  mon 
avis,  et  qu'il  ne  pouvait  y  avoir  que  des  avantages  à  faciliter  l'action  trophique  de 
Télongation  en  curetant,  même  en  réunisssanl  pour  l'ulcère. 

Quoi  qu'il  en  soit,  les  résultats  ont  été  parfaits;  je  vous  ai  déjà  mentionné  celui 
tout  à  fait  satisfaisant  obtenu  par  Montini  dans  son  cas  d'œdème  du  membre 
supérieur.  Les  14  autres  cas  de  maux  perforants,  d'ulcères  variqueux,  d'ulcérations- 
trophiques  diverses,  ont  tous  aussi  abouti  à  la  guépson. 

Je  n'ai  pas  besoin  de  dire  combien  une  telle  unanimité  dans  une  série  de  cas< 
provenant  des  chirurgiens  et  des  pays  les  plus  diverstest  satisfaisante. 

Elle  le  paraîtrait  plus  encore,  si  j'analysais  ces  observations  et  si  je  montrais 
qu'elles  ont  toutes  trait  à  des  lésions  trophique^  graves  :  maux  perforants  avec 
lésions  osseuses;  ulcères  variqueux  multiples  ou  même  circulaires  ;  lésions  qui 
avaient  résisté  à  toutes  les  thérapeutiques  depuis  de  longues  années  :  12  ans  dans^ 
un  cas  de  San  Martin,  22  dans  un  cas  de  Roncali.  Quelques-uns  de  ces  faits  con- 
tiennent du  reste  des  détails  d'un  intérêt  particulier,  et  que  je  dois  au  moins 
signaler. 

1»  C'est  tout  d'abord,  pour  un  bon  nombre,  la  longue  durée  pendant  laquelle  a 
été  suivie  la  guérison  post-opératoire  :  Neuf  mois  dans  un  cas  de  Navarre  dont 
le  malade,  qui  ne  pouvait  plus  marcher  avant  rintervention,  faisait  à  cette  époque 
des  courses  de  dix  kilomètres  ;  deux  ans  dans  le  cas  de  mal  perforant  de  Verneuil  ; 

2°  C'est  ensuite  et  surtout  la  localisation  bien  évidente  de  l'action  curatrice 
au  territoire  des  nerfs  élongés.  Dans  un  cas  de  Roncali  (maux  perforants  mul- 
tiples des  deux  pieds)  l'clongation  du  nerf  plantaire  externe  ne  guérit  qu'un  mal 
perforant  du  gros  orteil  droit  alors  que  des  ulcères  du  pied  gauche  restent  station- 
naires  et  même  s'aggravent  pour  ne  se  cicatriser  qu'après  élongation  des  nerfs 
correspondants.  Dans  un  cas  de  Vince  (maux  perforants  bilatéraux)  on  opère  des 
deux  côtés,  mais  sans  trouver  le  plantaire  à  droite  :  les  deux  ulcères  guérissent,, 
mais  le  droit  récidive  très  rapidement,  alors  que  le  gauche,  c'est-à-dire  celui  du 
côté  où  le  nerf  avait  été  découvert  et  élongé,  reste  durablement  fermé.  Ce  sont  là. 
des  faits  qui  viennent  en  confirmer  d'autres,  de  même  ordre,  que  j'ai  signalés  dans 
mes  publications  antérieures. 

J'ai  relevé  dans  les  observations  ici  rapportées  d'autres  détails  d'un  intérêt 
approchant,  quoiqu'un  peu  différent.  Otero,  au  cours  d'élongations  multiples  pour 
mal  perforant,  rompt  le  saphène  interne  ;  or  ce  mal  perforant  était  accompagné 
de  lésions  ichtyosiques  à  grandes  squames  de  la  jambe  qui  guérirent  partout, 
sauf  sur  le  territoire  du  nerf  rompu. 

Enfin,  je  dois  signaler  que  Navarre  a,  dans  deux  cas  d'élongation  pour  mal  per- 
forant, signalé  une  sorte  d'hypertrophie  en  masse  des  pieds  où  l'élongation  a  été 
faite,  hypertrophie  nullement  gênante  et  qui,  pour  moi,  n'est  qu'une  conséquence 
de  la  suractivité  trophique  provoquée  par  l'intervention. 

On  le  voit,  le  groupe  de  faits  qui  démontrent  l'excellence  de  la  méthode  de 


352  SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE   DE   PARIS 

rélongation  s'augmente  tous  les  jours:  la  Société  comprendra  que  je  tienne  à  re- 
mercier tout  particulièrement  les  chirurgiens  qui  m'ont  adressé  ceux  dont  je 
Tai  entretenue  aujourd'hui  et  qui  seront  suivis  dans  un  délai  très  rapprorh*^ 
d'une  seconde  et  non  moins  intéressante  série. 

M.  JoFFROY.  —  J'ai  observé  récemment  un  malade  atteint  d'une  lésion  proba- 
blement syphilitique  de  la  moelle,  avec  troubles  de  la  marche,  et  qui  avait  depuis 
longtemps  déjà,  au  niveau  de  la  plante  du  pied  gauche,  un  mal  perforant  donnant 
issue  à  un  pus  abondant  et  fétide.  Je  ils  injecter  dans  ce  foyer  putride  de  U 
teinture  d'iode  et  il  s'ensuivit  un  lymphangite  aiguë  avec  gonflement  considé- 
rable du  pied,  rougeur,  chaleur,  douleur  et  fièvre  assez  vive.  Ces  symptômes 
étaient  assez  intenses  pour  me  causer  de  l'inquiétude,  lorsqu'au  bout  de  quelques 
jours  il  se  fit  une  élimination  presque  spontanée  de  deux  séquestres,  de  volume 
d'une  noisette.  A  partir  de  ce  moment,  tous  les  accidents  cessèrent  et  la  guérison 
se  produisit  rapidement. 

Ce  que  j'ai  voulu  établir,  en  citant  ce  fait,  c'est  que  l'élongation  nerveuse  n'est 
pas  le  seul  moyen  d'obtenir  une  guérison  rapide,  je  n'ose  ajouter  durable,  car 
j'ai  perdu  le  malade  de  vu#et  je  ne  sais  si  le  mal  perforant  a  récidivé. 

En  terminent  ces  quelques  réflexions,  je  demanderai  à  M.  ^Chipault  s'il  croit 
que  l'élongation  nerveuse  aurait,  chez  mon  malade,  déterminé  l'élimination  des 
séquestres  ? 

M.  Chipaclt.  —  L'élongation,  sans  curetage  de  l'ulcère,  ni  traitement  local, 
suffit  à  obtenir  des  résultats  complets  et  une  guérison  durable,  les  séquestres 
s'éliminant  d'eux-mêmes.  Je  citerai  en  particulier  dans  cet  ordre  d'idées  une 
observation  de  Navarre,  tout  à  fait  probante.  Je  crois  qu'il  n'en  est  pas  moins 
nécessaire  d'agir  non  seulement  sur  le  nerf,  mais  sur  l'ulcère  pour  ne  pas  abu^r 
de  l'action  thérapeutique  de  l'élongation,  qui  peut  être  insuffisante.  LMnterven- 
tion  n'en  est  ni  plus  longue  ni  moins  élégante,  au  contraire. 

XIII.  —  Sur  la  physionomie  et  le  moment  d'apparition  des  Lésions 
Cadavériques  dans  les  Centres  Nerveux  du  lapin  et  du  cobaye  (i) 
(méthode  de  Nissl),  par  Maurice  Faurb  et  M.  Laignbl-Lavastinb. 

Parallèlement  aux  modiQcations  apportées  dans  la  structure  des  grandes 
cellules  pyramidales  de  l'écorce  cérébrale  de  l'homme  par  la  cadavérisation  (t), 
nous  avons  étudié  dans  le  laboratoire  de  notre  maître,  M.  le  professeur  agrégé 
Gilbert  Ballet,  les  modifications  produites  par  la  même  cause  chez  le  lapin  et 
chez  le  cobaye.  On  sait  que,  chez  les  animaux  comme  chez  l'homme,  la  méthode 
de  Nissl  décèle  des  détails  de  structure  analogues  dans  les  cellules  pyramidales 
de  l'écorce  et  les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle.  Nous  avons 
donc  examiné  cellules  de  l'écorce  et  cellules  de  la  moelle,  en  faisant  porter  la 
recherche  surtout  sur  ces  dernières,  plus  faciles  à  repérer. 

Tbchiiiqub.  —  Des  lapins  sains,  au  nombre  de  10,  ont  été  examinés  d'octobre  à  mars. 
Chez  l'un  d'entre  eux,  un  fragment  de  moelle  a  été  prélevé  pendant  la  vie. 
Chez  les  autres,  tués  d'un  coup  de  poiog  sur  la  nuque,  des  fragments  de  moelle, 

(1)  Travail  du  laboratoire  de  M.  le  professeur  agrégé  Gilbert  Ballet. 

(2)  Sur  la  physionomie  et  le  moment  d'apparition  des  lésions  cadavériques  dan? 
l'écorce  cérébrale  de  Thomme  (méthode  de  Nissl),  par  MM.  Maoricb  Faurb  et  Laigrzl- 
Lavastime,  Société  de  Neurologie  de  Paris,  Séance  du  6  juin  1901. 
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«eryeau  et  ceryelet,  ont  été  prélevés  iiumédiatemeni  aprèç  la  mort,  puis  de  plus  en  plus 
tard. 

Cétait  donc  ici  l'autopsie  qui  était  retardée  et  noo  seulement  la  fixation,  comme  pour 
les  cerveaux  humains.  Le  cadavre  des  lapins  était  conservé  à  une  température  constante 
de  16<*.  Immédiatement  après  Tautopsie,  les  fragments  de  tissus  nerveux  étaient  fixés 
dans  le  mélange:  formol  pur,  10  ;  alcool  à  96o,90,  puis  traités  par  la  méthode  de  Nissl. 

Des  cobayes  sains,  au  nombre  de  10,  ont  été  examinés  dans  les  mêmes  conditions. 

Résultats.  —  Chez  le  lapin,  nous  avons  obtenu  les  résultats  suivants  : 

Les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  d'un  lapin  fixées  vivantes  ont 
l'aspect  typique  et  classique  de  la  cellule  normale.  L'aspect  des  cellules  est  le  même  sur 
les  fragments  fixés  immédiatement  après  la  mort  déterminée  par  coup  de  poing.  Il  est 
encore  le  même  deux  et  six  heures  après  la  mort;  il  est  encore  le  même  douze  et  dix- 
huit  heures  après  la  mort  sur  des  coupes  fines  ;  mais  sur  des  coupes  plus  épaisses,  on  cons- 
tate que  la  substance  achromatique  a  légèrement  pris  la  couleur  ;  la  substance  achroma- 
tique du  noyau,  dont  la  colorabilité  est  aussi  accrue,  est  uniformément  teintée  de  bleu 
clair. 

Fixées  vingt-quatre  heures  après  la  mort,  les  cellules  ont  une  affinité  un  peu  plus  grande 
pour  la  matière  colorante,  de  telle  sorte  que  ce  n'est  que  sur  des  coupes  très  fines  que 
l'on  peut  nettement  différencier  les  grains  chromophiles  et  la  substance  fondamentale 
achromatique.  Sur  des  coupes  plus  épaisses  les  granulations  sont  encore  très  nettes, 
cependant  le  protoplasma  fondamental  et  la  substance  achromatique  du  noyau  sont 
légèrement  teintés  en  bleu. 

Sur  des  coupes  très  fines  de  pièces  fixées  trente-six  heures  après  la  morty  on  peut  encore 
retrouver  des  cellules  ayant  un  aspect  très  voisin  de  l'aspect  normal. 

Fixées  quarante-huit  heures  après  ta  mort,  les  cellules  ont  encore  leur  fqrme  normale, 
mais  leur  structure  ne  peut  plus  être  étudiées  que  sur  des  coupes  extrêmement  fines.  En 
effet,  l'affinité  colorante  est  devenue  telle,  —  tout  eu  restant  toujours  plus  grande  pour 
la  substance  chromatique  que  pour  l'achromatique,  —  que  les  coupes  un  peu  épaisses  de 
cellules  donnent  seulement  une  silhouette  bleue.  Sur  les  coupes  qui  permettent  l'analyse. 
Ion  constate  que  les  granulations  chromophiles  forment  toile  d'araignée  et  que  le  fond 
protoplasmique  un  peu  coloré,  l'est  plus  que  la  substance  achromatique  du  noyau. 
Le  nucléole  est  très  net.  Enfin,  soixante  heures  après  la  mort,  la  substance  blanche  est 
altérée;  elle  est  comme  écrasée,  déchiquetée,  percée  de  vacuoles;  les  cellules  prennent 
la  couleur  d'une  façon  tellement  intense  que  même  après  une  décoloration  d'une  heure 
dans  le  décolorant,  la  plupart  ne  forment  qu'un  bloc  bleu-noir.  Quelques  autres,  vues 
sous  une  très  mince  épaisseur,  montrent  des  granulations  en  toile  d'araignée  dans  un 
protoplasma  coloré  ;  le  noyau  se  distingue  nettement  par  l'absence  de  granulations;  sa 
substance  achromatique  est  mauve,  son  nucléole  est  normal. 

Chez  le  cobaye,  nous  avons  obtenu  les  résultats  suivants  :  les  grandes  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle  d'un  cobaye  normal  tué  d'un  coup  de  poing  sur  la  nuque 
et  fixées  immédiatement  après  la  mort  ont  l'aspect  décrit  classiquement  comme  l'aspect 
normal  de  la  cellule  nerveuse  colorée  par  la  méthode  de  Nissl  (1).  L'aspect  est  le  même 
deux,  quatre,  six  heures  après  la  mort.  Fixées  huit  heures  après  la  mort,  les  cellules  ont 
encore  un  aspect  général  normal;  mais  en  analysant  de  très  près,  on  trouve  que  les  gra- 
nulations chromophiles  sont  un  peu  plus  irrégulières  de  forme  et  que  le  noyau,  dans  sa 
partie  achromatique,  est  uniTormément  teinté  de  bleu  clair  ainsi  que  la  substance  achro- 
matique protoplasmique  avoisinante. 

Après  douze  heures,  l'aspect  général  est  encore  presque  normal.  Les  granulations  très 
confluentes  autour  du  noyau  lui  forment  un  auneau  bleu  foncé  presque  continu. 

La  substance  achromatique  du  noyau,  quoique  plus  claire  que  l'anneau  qui  l'entoure, 
est  assez  vivement  colorée  en  bleu. 

Après  dix-huit  heures,  les  altérations  cadavériques  sont  nettes. 

La  substance  blanche  est  écrasée;  fissurée,  percée  de  vacuoles;  les  cellules  ont  con- 

(0  A  noter  que  chez  les  cobayes  et  les  lapins  que  nous  avons  examinés,  le  pigment 
manque  dans  les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  m  elle. 
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serve  leur  forme;  Teùsemblo  de  la  coupe  apparatt  flou,  le  protoplasma  est  nébuleux, les 
granulations  chromophiles  g^ont  pour  la  plupart  amincies,  déchiquetées  et  plus  oumoius 
dissoutes.  Les  prolongemen  s  protoplasmiques  sont  onduleuz.  Le  noyau,  qui  n'est  pas 
déplacé  et  dont  le  nucléole  reste  nettement  visible,  a  sa  substance  achroaiatique  plas 
colorée  que  d'ordinaire,  ce  qui  fait  que  le  noyau  semble  plus  ou  moins  dissous  dans  le 
protoplasma. 

Fixées  trente-six  heures  après  la  mort  les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
les  cellules  pyramidales  de  Técorce  cérébrale  et  les  cellules  de  Purkinje  du  cervelet,  pré- 
sentent le  tableau  complet  des  altérations  cadavériques. 

Les  cellules  médullaires,  toutes  altérées,  ne  le  sont  pas  toutes  au  même  degré. 

Quelques-unes  n'ont  que  du  flottement  des  contours  et  les  grains  chromophiles  se  per- 
dent dans  la  coloration  du  protoplasma.  D'autres,  plus  nombreuses,  ont  leurs  graia^ 
chromophiles  disparus  on  très  effllochés,  en  toile  d'araignée,  avec  une  coloration  diffuse 
'du  protoplasma.  Le  uoyau  se  dessine  encore.  Enfin  quelques  autres  rompues,  comnif- 
écrasées,  ou  dissociées,  déchiquetées,  forment  une  masse  bleue  floue  avec  quelque» 
grains  à  la  périphérie  ;  le  noyau  perdu  dans  la  coloration  générale  n^est  reconnaissable 
qu'à  son  nucléole. 

Les  grandes  cellules  cérébrales  ont  mieux  conservé  leurs  contours  ;  la  substance  achro- 
matique est  à  peine  colorée;  les  grains  sont  fragmentés,  déchiquetés,  le  noyau  est 
normal. 

Enûn  les  cellules  de  Purkinje  ont  conservé  leur  forme,  leur  noyau,  mais  leurs  graias 
se  sont  dissous  dans  le  protoplasma. 

De  ces  faits  nous  pouvons  conclure  que  : 

A.  Chez  le  lapin  : 

1°  Les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  restent  tout  à  fait 
normales,  semblables  à  elles-mêmes,  depuis  le  moment  de  fixation  à  Tétat  vivant 
jusqu'à  deux  heures,  six  heures,  dix-huit  heures  après  la  mort  ; 

2°  Les  mômes  cellules  présentent  un  aspect  permettant  sûrement  de  les  recon- 
naître pour  normales  à  Tétat  de  vie,  jusqu'à  dix-huit,  vingt-quatre,  trente-sii 
heures  après  la  mort  ; 

3^  Les  mêmes  présentent  des  altérations  cadavériques  évidentes  quarante-huit^ 
soixante  heures  après  la  mort. 

B.  Chez  le  cobaye  : 

1°  Les  grandes  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  n'ont  l'aspect  par- 
faitement normal  que  dans  les  six  premières  heures  après  la  mort,  des  modifi- 
cations dans  l'affinité  colorante  étant  déjà  très  nettes  au  bout  de  huit  heures  : 

2"  Les  mômes  cellules  conservent  un  aspect  permettant  sûrement  de  les  recon- 
naître comme  normales  à  l'état  de  vie,  jusqu'à  dix-huit  heures  après  la  mort; 

3°  Les  mêmes  '  présentent  des  altérations  cadavériques  évidentes  dix-huit, 
trente-six  heures  après  la  mort.  Ces  altérations  plus  prononcées  au  niveau  des 
grands  élément^  cellulaires  de  la  moelle  qu'au  niveau  de  ceux  du  cervelet,  plu< 
au  niveau  de  ceux-ci  qu'au  niveau  de  ceiix  du  cerveau,  semblent  indiquer  que 
l'altcration  cadavérique  cellulaire  est  d'autant  plus  rapide  que  le  centre  nerveux 
est  plus  petit. 

On  voit  donc  que  les  altérations  cadavériques  du  cobaye  et  celles  du  lapin  sont 
semblables  k  celles  de  Thoinmé  ;  elles  n'en  diiTèrent  que  par  la  rapidité  de  l'évo- 
lution. 

Bibliographie,  —Si" nous  comparons  nos  résultats  avec  ceux  obtenus  par  les  différente 
auteurs  —  peu  nombreux  à  la  vérité  et  surtout  italiens  —  qui  se  sont  occupés  de  U 
question,  nous  voyons  que  : 
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Neppi  (1),  dès  1897,  observant  les  cellulex  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  du  chien 
colorées  à  la  thionine,  notait  l'aspect  normal  pendant  les  premières  vingt-quatre  heures 
après  la  mort,  puis  au  bout  de  quarante-huit  heures  une  coloration  diffuse  de  la  cellule^ 
les  éléments  chromatophiles  conservant  leurs  caractères;  au  bout  de  soixante-douze 
heures,  la  coloration  diffuse  du  protoplasma  et  du  noyau  s'accompagnait  d'un  efface- 
ment progressif  des  granulation  s,  le  nuoléole  restant  normal.  Ceci  concorde  avec  nos 
observations. 

En  janvier  1898,  Emilio  Levi  (2),  opérant  sur  les  animaux,  observe  que  les  altérations 
cadavériques  n'apparaissent  qu'au  bout  de  dix-huit  ou  vingt-quatre  heures'  dans  les 
cellules  de  l'écorce,  trente-six  ou  quarante-huit  dans  les  ganglions,  soixante  heures  dans 
la  moelle.  11  pense  que  cette  aptitude  à  s'altérer  moins  rapidement  tient  à  la  protection 
des  cellules  par  les  tissus,  opinion  qui  se  rapproche  de  la  nôtre,  quand  nous  disons  que 
raltération  est  d'autant  plus  précoce  que  le  centre  nerveux  est  plus  petit. 

Les  altérations  consistent  essentiellement  d'abord,  pendant  une  période  hyperchro- 
iiiiquo,  dans  la  coloration  totale  pulvérulente  de  la  cellule,  le  noyau  se  distinguant  par 
une  moindre  coloration,  et  ensuite,  pendant  une  période  d'hyperchromie,  dans  une 
coloration  de  moiuif  en  moins  iuteusc  du  protoplasma;  le  nucléole  se  colore  toujours 
trè:*  fortement. 

Ceci  coïncide  encore  avec  notre  description,  sauf  pour  la  décoloration  secondaire  du 
proto  plasma. 

A  la  même  époque,  Carlos  Franca  (3)  étudiant  au  bleu  de  Unna  et  à  la  thionine  le» 
cellules  radiculaires  de  la  moelle  épinière  du  cobaye,  divise  les  altérations  cadavériques 
en  trois  stades  :  d'abord,  altération  de  la  substance  chromatique  ;  transformation  en 
une  fine  poussière  des  fuseaux  chromatiques  déformés;  puis  coloration  diffuse  de  la 
substance  achromatique  ;  enfin,  disposition  de  l'auréole  protoplasmique  périnucléaire 
et  ditlnsion  dans  le  noyau  de  la  matière  chromatique  qui  se  colore  de  façon  égale.  Nous 
admettons  ces  stades,  n^ais  avec  une  interversion,  Taltération  de  la  substance  achroma^ 
tique  précédant  celle  de  la  chromatique. 

A  la  fin  de  l'année,  Vitige  Tirelli  (4},  examinant  la  Corne  d'Ammon  de  lapins  par  la 
méthode  de  réaction  noire  à  l'argent,  conclut  des  examens  faits  5,  15  et  35  jours  après  la 
mort  que  la  putréfaction  ne  déforme  pas  la  cellule  normale,  ne  modifie  pas  l'aspect  des 
cellules  altérées  par  un  processus  pathologique,  et  que  l'altération  cadavérique  consiste 
essentiellement  en  ce  que  la  cellule  îion  déformée  se  laisse  de  plus  en  plus  difficilement 
imprégner  par  l'argent.  Cette  constatation  a  d'autant  plus  de  valeur  pour  nous  qu'elle 
confirme  par  une  autre  méthode  nos  propres  observations.  Les  lésions  cadavériques  vie- 
s'apprécient  que  par  des  modifications  en  plus  ou  en  moins  de  la  généralité  de  la  colo- 
ration, elle^  n'altèrent  en  rien  l'aspect  morphologique  général. 

Enfin,toutrécemmentFavorski(5}  conclut  que  les  lésions  cadavériques  caractérisées  par 
Tabsence  de  gouQemeut  cellulaire  et  de  migrations  périphériques  du  noyau  se  distinguent 
nettement  des  lésions  pathologiques. 

En  résumé f  nous  croyons  pouvoir  dire  que  : 

1°  Les  altérations  des  cellules  nerveuses  d'origine  cadavérique  sont  d'autant 
plus  précoces  que  les  cellules  appartiennent  à  un  centre  plus  petit.  Leur  début 
est  évident  après  huit  heures  dans  la  moelle  du  cobaye,  après  dix-huit  heures 
dans  celle  du  lapin  ;  or  le  début  des  altérations  cadavériques  est  décelable  au 
plus  tôt  et  dans  quelques  cas  seulement  après  soixante  heures  dans  l'encéphale 
de  rhomme. 

(1)  Neppi.  Rivistadi  Patologia  nervosa  e  mentale ^  avril  1897,  p.  152. 

(3)  EniLio  Levi.  Id.,  1898. 

(.3)  Carlos  Kra>'Ca.  Archivos  de  Medicina,  1898,  n°  l,  p.  1. 

(4)  Vitige  Tirelli .  Ann.  di  Freniatna  e  Sciense  affini,  1898. 

(5)  A.  V.  Favouski.  Clinique  neurologique  deKazan,  28  nov.1899.  KràMy  1900,  p  483. 


•> 
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2^  Les  cellules  médullaires  fixées  vivantes  chez  le  lapin  ayant  absolument  le 
même  aspect  que  celles  fixées  six  heures  après  la  mort  ou  que  les  grandes 
cellules  pyramidales  du  cerveau  de  Thomme  fixées  vingt-quatre  heures  après  la 
mort  (délai  légal),  nous  sommes  en  droit  d'en  conclure  que  ces  dernières  n'ont 
pas  subi  de  changement  de  structure  depuis  la  mort  jusqu'à  Texamen. 


XIV.  —  Lésions  anatomiques  du  Névraxe  d'un  Anencéphale  (présenta- 
tion de  coupes],  par  MM.  N.  Vaschidb  et  CL.  Vorpas.  Communiqué  par  M.  Henrt 

Meigb(4). 

L'étude  anatomique  du  système  nerveux  d'un  anencéphale  nous  a  révélé  les 
lésions  suivantes  ;  que  nous  avons  déjà  mentionnées  dans  plusieurs  travaux  précé- 
dents et  sur  lesquelles  nous  désirons  insister,  surtout  au  point  de  vue  de  1&  struc* 
ture  du  névraxe.  Les  coupes  ont  porté  sur  toute  la  hauteur  du  névraxe,  ainsi 
que  sur  les  ganglions  rachidiens  et  les  racines  nerveuses  médullaires.  Les 
méthodes  employées  ont  été  la  méthode  du  picro-carmin,  les  méthodes  électives, 
de  Nissl,  de  Weigert-Pal  et  de  Marchi,  la  double  coloration  de  Weîgert  et  du 
picro-carmin.  Pour  mieux  exposer  nos  idées,  nous  décrirons  quelques  coupe 
typiques. 

La  première  préparation  porte  au  niveau  de  la  région  des  tubercules 
quadrijumeaux  (méthode  picro-carmin)  ;  on  y  voit  surtout  des  lésions  inflam- 
matoires caractérisées  par  une  grande  abondance  d'éléments  embryonnain-à, 
soit  formant  une  graisse  t*paisse  aux  vaisseaux  sanguins,  soit  plus  ou  moins 
irrégulièrement  disséminés  dans  toute  l'étendue  de  la  préparation.  A  côté  de 
cette  riche  diapédèse,  on  relève  l'existence  d'hémorragies  abondantes  formant 
de  larges  nappes  sanguines  et  transformant  la  préparation  en  un  véritable  tissu 
caverneux. 

La  seconde  préparation  porte  toujours  au  niveau  de  la  région  des  tubercule» 
quadrijumeaux,  5  millimètres  environ  au-dessous  de  la  coupe  précédente  (méthode 
picro-carmin).  Les  lésions  observées  sont  à  peu  près  les  mêmes  que  celle^ 
décrites  précédemment;  nous  n'y  reviendrons  pas.  La  troisième  préparation 
porte  au  môme  niveau  que  la  précédente,  la  méthode  est  celle  de  Nissl  qui  per- 
met d'étudier  les  cellules  nerveuses.  On  voit  les  amas  de  cellules  situés  latérale- 
ment et  symétriquement.  Les  cellules  sont  particulièrement  pâles  ;  la  couleur 
prend  très  mal  à  leur  niveau,  on  y  observe  des  lésions  de  chromatolyse  ;  le 
noyau  se  détache  mal  sur  le  fond  cellulaire,  il  est  excentrique;  les  contours 
de  la  cellule  se  dessinent  à  peine  sur  le  fond  de  la  préparation. 

En  l'absence  anatomique  des  troncs  nerveux  du  troisième  et  du  quatriùrat  à 
Tautopsie,  la  présence  de  cet  amas  cellulaire  formant  comme  un  véritable  cen- 
tre ne  plaiderait-elle  pas  en  faveur  de  l'existence  à  ce  niveau  du  centre  du 
septième  supérieur? 

La  quatrième  préparation  porte  au  niveau  de  la  région  bulbo-protubérantielle 
supérieure  (méthode  du  picro-carmin).  Ce  que  l'on  relève  surtout,  ce  sontks 
lésions  inflammatoires  très  accusées;  la  méningo-myélite  est  très  intense  ;  il  y 
a  des  hémorragies  abondantes,  et  une  riche  néovascularisation. 


(1)  L'observation  avec  photographies  est  publiée  in  extenso  dans  la  Nouvelle  Icono- 
graphie de  la  Salpétrièref  n»  6,  1901. 
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La  cinquième  coupe  a  été  pratiquée  à  la  région  bulbo-protubérantielle  moyenne 
(méthode  Weigert-Pal). 

Ce  que  Ton  remarque  de  plus  intéressant,  c'est  l'existence  d'un  vaisseau  médian 
symétrique,  révélant  Texistence  du  faisceau  sensitif,  nettement  accusé,  en  l'absence 
totale  de  tout  faisceau  moleur. 

La  sixième  préparation  faite  à  la  région  bulbaire  supérieure  a  été  coloriée  par  la 
méthode  de  Marchi.  L'examen  anatomique  fournit  les  mêmes  constatations  que 
celui  de  la  coupe  précédente  :  présence  du  faisceau  sensitif,  absence  du  Iractus 
moteur. 

La  septième  préparation  porte  au  niveau  de  la  région  bulbaire  moyenne 
(méthode  de  Weigert-Pal).  On  y  voit  l'existence  du  faisceau  sensitif  et  l'absence 
totale  de  tout  faisceau  moteur.  A  la  partie  supérieure,  symétriquement  placées,  on 
remarque  deux  zones  légèrement  arquées  rappelant  les  racines  du  trijumeau  et 
les  racines  sensitives  des  nerfs  vagues.  Des  Gbres  motrices  radiculaires  forment 
la  bordure  et  longent  sur  son  côté  externe  le  faisceau  sensitif  médian. 

La  huitième  coupe,  pratiquée  au  même  niveau  et  coloriée  par  le  picro-carmin, 
témoigne  des  lésions  inflammatoires  intenses,  dont  nous  avons  déjà  parlé. 

La  neuvième  préparation  a  été  également  faite  h  la  même  hauteur.  La  méthode 
de  Nissl  permet  d'étudier  le  degré  de  dégénérescence  avancé  des  cellules  motrices, 
situées  symétriquement  de  chaque  côté  de  la  ligne  médiane  au-dessous  du 
plancher  du  quatrième  ventricule.  Ce  qui  frappe,  c'est  leur  aspect  décharné;  elles 
sont  réduites  à  de  minces  lames  protoplosmiques  accolées  les  unes  aux  autres, 
revêtant  une  forme  étoilée.  Le  noyau  semble  absent  du  corps  de  la  cellule.  Elles 
rappellent  assez  bien  l'aspect  des  cellules  des  cas  de  paralysie  infantile  arrivées 
à  la  période  de  cicatrisation. 

La  dixième  coupe  pratiquée  au  niveau  delarégion  bulbaire  inférieure  et  coloriée 
par  la  méthode  de  Weigert-Pal,  montre  des  fibres  se  détachant  des  cordons  de 
GoH  et  deBurdach  et  venant  s'entre-croiser  en  avant  du  canal  de  l'épendyme  pour 
former  un  faible  relief  correspondant  aux  pyramides  «t  uniquement  constitué 
par  un  faisceau  sensitif,  situé  à  la  partie  antérieure  de  la  face  ventrale  du 
bulbe. 

La  onzième  coupe  (région  cervicale,  méthode  de  Nissl)  témoigne  de  la  dégéné- 
rescence cellulaire,  moins  accusée  ici  qu'au  niveau  de  la  région  bulbaire. 

La  douzième  coupe  (région  cervicale,  méthode  de  Weigert-Pal)  indique  l'existence 
et  le  développement  des  cordons  sensitifs  en  l'absence  totale  des  faisceaux 
moteurs.  On  voit  que  les  fibres  radiculaires  des  racines,  soit  antérieures,  soit  pos- 
térieures, sont  relativement  normales  en  comparaison  des  dégénéralions  cellulaires, 
origine  du  neurone  périphérique. 

Les  treizième,  quatorzième  et  quinzième  préparations,  pratiquées  à  la  région 
dorsale  et  coloriées  par  les  mêmes  méthodes  que  les  joupes  précédentes,  concourent 
aux  mêmes  constatations,  ainsi  qu'à  l'observation  de  la  persistance  d'un  processus 
inflammatoire  intense,  caractérisée  par  de  la  méningo-myélite,  des  hémorragies 
et  une  néovascularisation  abondante.  Nous  dirons  encore  de  même  pour  les 
seizième  et  dix-septième  qui  portent  au  niveau  de  la  région  lombaire;  la  région 
seule  est  différente,  les  constatations  anatoniiques  sont  les  mêmes  sur  toute  la 
hauteur  de  la  moelle. 

La  dix-huitième  préparation  est  celle  d'un  ganglion  cervical  du  côté  droit  colorié 
par  la  méthode  de  Nissl.  L'examen  minutieux  des  cellules  nerveuses  montre  que 
certaines  prennent  mal  la  couleur,  présentent  des  phénomènes  de  chroinatolyse, 
ont  un  noyau  colorié  comme  le  fond  cellulaire,  de  sorte  qu'il  se  détache  mal  et 
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j>arfois  ne  se  détache  pas  du  protoplasme  enTÎronnaot  de  la  cellule. Certains  noyaoi 
sont  excentriques. 

Les  dix-neuvième  et  vingtième  coupes  sont  celles  d'un  ganglion  lombaire 
gauche  colorié  par  la  méthode  de  Weigert-Pal  et  la  double  coloration  de  Weigert 
et  du  picro-carmin.  On  voit  dans  l'intérieur  du  ganglion  quelques  nappes  hémor- 
ragiques entourées  de  corps  embryonnaires  témoignant  de  Tatteinte  du  ganglion 
par  le  processus  inflammatoire,  probablement'par  raison  de  contiguïté.  Les  cellules 
nerveuses  paraissent  é  peine  touchées  et  sont  presque  toutes  normales  ;  il  en  esl 
de  même  des  fibres  nerveuses  qui  se  rendent  au  ganglion  et  s'en  échappent,  dont 
l'a  plupart  paraissent  absolument  saines. 

En  résumé,  Texamen  histologique  du  système  nerveux  de  cetanencépfaaie  a  mon- 
tré une  dégénérescence  manifeste  el  très  avancée  des  cellules  nerveuses  sur  tout  le 
trajet  du  système  nerveux,  une  absence  totale  de  faisceau  pyramidal,  une  conser- 
vation relative  du  système  sensitif,  un  aspect  à  peu  près  normal  des  racines  anté- 
rieures et  postérieures,  une  absence  totale  des  olives  inférieures  bnll»aires.  des 
parolives,  des  fibres  asciformes  et  des  formes  restiformes,  dont  aucun  vestige 
n'a  été  retrouvé  dans  Texamen  minutieux  de  toute  la  région  bulbo-protubé- 
l'anttelle. 

Nous  avons  relevé  également  les  signes  d'une  inflammation  extrêmement  in- 
tense caractérisée  par  de  la  néoformalion  vasculaire,  de  la  périartérite  et  de 
la  périphlébite,  des  hémorragies  abondantes  au  sein  du  tissu  nerveux,  une 
diapédèse  très  active  autour  des  vaisseaux  et  dans  rinlérieur  du  système 
nerveux. 

Les  lésions  inflammatoires  étaient  d'autant  plus  intenses  el  plus  marquées,  qu«? 
l'on  se  rapprochait  davantage  de  l'extrémité  supérieure  du  névraxe;  elles 
allaient  en  décroissant  d'intensité  lorsque  l'on  descendait  le  trajet  de  la 
moelle. 


XV.—  Glycosurie  et  Albuminurie  Ssrphilitiques  probablement  d'ori- 
gine nerveuse,  par  M.  J.  Rocx  (de  Saiui-Élienne)  ;  communiqué  parM.  He^ky 
'  Meige. 

Résumé.—  Homme  de  46  ans,  ayant  depuis  10  ans  du  sucre  et  de  Talbumine  dans 
les  urines;  le  diagnostic  de  diabète  sucré  avec  sclérose  rénale,  porté  en  iS98,  était 
vraisemblable. 

En  1899  apparurent  des  accidents  nerveux.  Le  sucre  et  l'albumine  disparurent 
sous  riiiQuence  de  doses  assez  faibles  d'iodure  de  potassium,  médicament  qui 
n*était  d'ailleurs  nullement  dirigé  contre  la  syphilis. 

Cette  amélioration  inspira  des  doutes  sur  le  diagnostic  de  diabète.  Les  accidents 
nerveux  flrent  incriminer  la  syphilis;  une  crise  convulsive,  une  aphasie  transitoire, 
une  amblyopie  progressive,  des  douleurs  fulgurantes,  semblèrent  des  raisons  sufti- 
santés  pour  instituer  le  traitement  spécifique.  Il  fut  suivi  régulièrement  (injections 
de  calomel  dans  les  muscles  de  la  fosse  iliaque  externe). 

Le  premier  résultat  fut  une  augmentation  de  l'albumine;  mais  en  même 
temps  l'état  général  s'améliorait  considérablement.  En  février  4901,  il  n'y  avait 
plus  que  des  traces  d'albumine,  qui  disparurent  d'ailleurs  bientôt.  Cet  homme  est 
aujourd'hui  transformé,  et  ne  suivait  plus  aucun  régime  spécial  ;  il  peut  s'occo- 
per  activement.  Pour  les  yeux  (rélinite  centrale  récidivante  syphilitique)  Tame- 
lioration  est  plus  sensible  mais  l'évolution  de  la  rétinite  semble  arrêtée. 
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XVI.—-  L'Akathisie  (de  â  privatif  et  xaOïÇbS,  je  m'asseois),  par  M.  L.  Hasrovec  (de 

Prague),  communiqué  par  M.  Pierre  Marie. 

r 

,  En  1897,  j*ai  ec^  l'occasion  d'examiner  un  homme  de-  40,  ans,  employé,  qui^sé 
plaignait  des  symptômes  suivants  : 

ê 

Depuis  trois  semaines,  il  était  pris  de  «  tremblements  dans-,  tout  ie  corps»  et  ne  pou« 
vait  rester  debout.  Dans  cette  position,  il  avait  le  vertige^  de  la  faiblesse,  un  tremblai 
ment  dans  les  jambes  et  il  lui  semblait  qu'il  allait  tomber; 

Il  pouvait  bien  marcher. 

Assis,  il  ressautait  comme  s'il  était  à  cheval. 

U  j  a  qoiBse  jours,  il  fut  pris  tout  à  coup  d'un  fourmillement  dans  les  doigts  et  avait 
«n  même  temps  la  bouche  tordue,  mais  cela  fut  de  courte  durée.  II  devait  souvent  uriner 
et  eela  troublait  son  sommeil.  S'il  retenait  l'urine,  tous  les  symptômes  précités  s'agit 
gravaient. 

Les  compresses  d'eau  fraîche  sur  la  région  du  cœur  le  tranquillisaient.  Ses  pulsations 
étaient  quelquefois  irrégulières. 

Il  7  a  dO  ans,  il  s'évanouit  en  apprenant  que  sa  mère  était  atteinte  de  la  variole. 

Étant  étudiant,  il  eut  un  chancre  mou  dont  il  fut  guéri.  En  18t>l,  il  eut  la  grippe. 

En  1894,  il  perdit  la  voix  pendant  quelque  temps  après  un  refroidissement,  et  cela  se 
répéta  après  chaque  nouveau  refroidissement. 
.  Il  ne  souffrait  pas  de  n^aux  de  tête,  sa  mémoire  était  bonne. 

Son  père  mourut  de  la  tuberculose  et  sa  mère  après  une  attaque  d'apoplexie. 

L'examen  me  fit  voir  que  le  malade  était  de  moyenne  taille,. d'un  squelette  moyen  et 
de  moyen  embonpoint.  Les  organes  de  la  poitrine  et  de  l'abdomen  étaient  réguliers. 

Des  points  douloureux  typiques  sous-claviculaires  à  lia  pression,  dans  les  région» 
mammaires  et  daus  la  région  du  cœur.  La  sensibilité  cutanée  était  un  peu  augmentée*. 

L'excitabilité  vaso-motrice  de  la  peau  également. 

Les  réflexes  tendineux  vifs. 

L'excitalMlité  mécanique  des  muscles  augmentée.  Rétrécissement  du  champ  visuel  des 
deux  côtés.' 

La  colonne  vertébrale  très  douloureuse  à  la  pression. 

Le  malade  était  un  peu  excité  et  timide. 

Le  volume  de  tous  ses  muscles  était  normal.  Tous  ses  mouvements  passifs  et  actifs  de 
la  tète,  du  tronc  et  des  extrémités  se  faisaient  sans  douleur  et  tout  à  fait  correcte- 
ment. Sa  marche  était  tout  à  fait  régulière  et  aisée. 

De  temps  en  temps  le  malade  était  pris  d'attaques  cloniques  du  diaphragme  et  di^ 
-spasmes  du  In.  ynx.  Il  pouvait  faire  cesser  partiellement  ces  deux  phénomènes,  quand  on 
lui  ordonnait  do  rester  tranquille,  de  parler  lentement  et  de  respirer  tranquillement. 

Mais  ce  qui  m'intéressait  surtout  chez  ce  malade  à  côté  de  Tastarie  précitée  et  objecti- 
vement constatée,  c'était  le  phénomène  suivant  : 

Quand  il  était  obligé  de  rester  assis,  il  ressautait  brusquement  et  involontairement  se 
rasseyait  de  même.  Ces  mouvements  faisaient  l'impression  de  mouvements  automa- 
tiques, involontaires,  forcés,  et  le  malade  les  considérait  aussi  comme  tels. 

Ces  mouvements  forcés  qui  Tobligeaient  de  quitter  la  position  assise  et  de  se  rasseoir 
forcément  se  répétaient  si  fréquemment  qu'ils  rendaient  presque  impossible  la  position 
assise.  Ces  mouvements  s'exécutaient  avec  la  parfaite  connaissance  du  malade  et  contre 
sa  volonté.  Il  n'y  avait  aucun  autre  symptôme  pendant  ces  mouvements.  Alors  je  pré- 
férai m'entretenir  avec  le  malade  en  le  faisant  marcher  parce  qu'alors  il  était  tout  à  fait 
tranquille  et  ne  présentait  aucune  irrégularité  daus  l'innervation  motrice. 

Je  jugeai  iilors  qu'il  s'agissait  d'un  cas  d'hystérie  et  je  considérai  le  phénomène 
précité  comme  une  sorte  des  mouvements  différents  et  bizarres  que  l'on  a  décrits 
^ous  le  nom  de  chorée  rythmique,  quoique  j'avoue  que  celte  dénomination  ne 
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convient  pas  bien  &  ces  phénomènes  dWdre  hyslérique  parce  qu'ils  n*ont  rien  à 
faire  avec  la  chorée  même. 

On  pourrait  considérer  aussi  le  phénomène  précité  comme  l'analogue  du  spasme 
réflexe  saltatoire. 

C'est  pourquoi  je  ne  m'en  suis  plus  occupé.  Je  n'ai  plus  revu  le  malade.  Une 
année  après  j'eus  l'occasion  d'examiner  un  autre  cas. 

'  J.  B...,  âgé  de  54  ans,  employé  célibataire,  dont  le  père  mourut  du  marasme  et  la 
mère  de  pneumonie. 

De  4  frères  et  sœurs,  3  vivent  encore  et  se  portent  bien.  Un  frère  mourut  de  1s 
tuberculose. 

Parmi  les  consanguins  il  n'y  a  pas  do  u^aladies  nerveuses  et  mentales. 

Le  malade  jouissait  toujours  d'une  bonne  santé.  Il  était  laborieux  et  agile. 

En  ISOOf  il  ressentit  tout  à  coup  à  la  promenade  une  chuleur  dans  tout  le  corps  et  un 
sentiment  de  tristesse  et  il  tomba  sans  cependant  perdre  cunoaissance. 

Depuis  ce  temps,  il  fut  saisi  de  temp^  en  temps  de  tremblements  et  d'un  sentiment 
d'agitation  dans  tout  le  corps.  11  se  rétablissait  toujours  pendant  l'été  à  la  campagne.  Les 
médecins  lui  disaient  qu'il  souffrait  de  neurasthénie.  £n  outre  il  souffrait  de  douleurs 
passagères  dans  les  jambes  et  dans  la  région  du  sacrum.  Il  sentait  une  pression  et  un 
a  tremblement  »  dans  Testomac,  et  cela  surtout  après  les  repas. 

Quelquefois,  il  était  constipé  et  il  souffrait  de  dyspepsie. 

Quelquefois,  il  ne  pouvait  pas  marcher,  il  avait  le  sentiment  d'être  attiré  vers  la  terre, 
d'avoir  de  l'atrophie  des  muscles,  et  d'être  comme  si  ses  jambes  n'avaient  pas  de  base 
solide  et  ne  pouvaient  pas  fonctionner. 

Depuis  la  fin  de  l'année  dernière,  il  observe  qu'il  ne  peut  même  rester  a^sis. 

Quand  il  est  assis,  il  ressaute  forcément  et  avec  violence  en  l'air,  ce  ({ui  arrive  chez 
lui,  et  môme  dans  n'importe  quel  local  public.  C'est  pourquoi  il  ue  peut  rester  assis  un 
certain  temps.  Il  est  obligé  de  se  cramponner  à  la  table  pour  ne  pas  ressauter  involon- 
tairement. Quelquefois  il  n'a  dans  la  position  assise  qu'un  sentiment  incertain  comme 
s'il  allait  ressauter. 

De  temps  en  temps  il  se  sent  bien,  de  temps  en  temps  il  se  sent  une  agitation  dan5 
tout  le  corps  et  surtout  dans  le  dos. 

Sauf  cela,  il  travaille  bien,  il  n'a  pas  de  maux  de  tète.  Les  sens  fonctionnent  bien, 
l'appétit  est  normal  ainsi  que  le  fonctionnement  des  sphincters. 

Aucun  excès  in  Baccho  et  Venere. 

Pas  de  lues. 

A  l'examen,  j'ai  trouvé  que  le  malade  est  de  taille  moyenne,  d'un  squelette  moyen, 
d'un  embonpoint  affaibli  et  d'un  teint  jaunâtre. 

Les  organes  de  la  poitrine,  la  température  et  le  pouls  normaux.  Artériosclérose 
légère. 

Les  muscles  bien  développées,  normaux,  symétriques  et  leur  excitabilité  électrique 
est  aussi  normale.  L'excitabilité  électrique  des  nerfs  moteurs  normale.  Tous  les  mouve- 
ments actifs  et  passifs  sont  normaux.  La  sensibilité  cutanée  normale. 

Outre  une  augmentation  légère  de  l'excitabilité  vaso-motrice  de  la  peau  et  de  Texci 
tabililé  mécauique  des  muscles,  et  oalre  les  vifs  réflexes  tendineux,  l'examen  somatique 
reste  négatif. 

J'ai  revu  le  malade  en  1900.  Il  m'a  communiqué  que  ces  ressauts 'forcés  et  involon- 
taires dans  la  position  assise  ont  cessé,  qu'il  se  sent  mieux  sauf  de  l'estomac.  Le  malade 
a  un  pen  maigri  et  son  teint  est  plus  jaunâtre.  Je  n'ai  pas  pu  constater  à  Texamen 
local  des  symptùmes  d'un  cancer  de  l'estomac  ou  du  foie.  Le  malade  est  mort  quelque 
temps  après  avec  les  symptômes  d'une  entérite  aiguë. 

Dans  ce  cas  de  neurasthénie  nous  observons  que  le  malade  ressent  un  sentiment 
qui  l'oblige  de  changer  la  position  assise  en  position  debout,  sentiment  pouvant 
devenir  si  intense  que  le  malade  est  obligé  de  se  cramponner  aux  tables.  En  outre. 
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le  malade  présentait  le  même  phénomène, comme  nous  l'avons  vu  dans  le  cas 
précédent.  De  même  dans  ce  cas  le  malade  était  forcé  de  ressauter  et  de  se 
rasseoir  brusquement  contre  sa  volonté  et  en  parfaite  connaissance.  J'ai  tâché  de 
trouver  un  autre  cas  semblable,  malheureusement  je  n'y  ai  pas  réussi.  Pourtant 
j'attire  Tattenlion  sur  cette  variété  des  mouvements  forcés  qui  empêchent  l'état 
normal  de  la  position  assise. 

Peut-être  pourra-l-on  mieux  étudier  ce  phénomène  sur  un  plus  grand  nombre 
de  cas. 

Je  crois  qu'il  s'agit  ici  de  quelque  chose  d'analogue  à  Tastasie-abasie  de  l'école 
française  ou  de  l'anémie  de  Neflel  { Virchow's  Archiva  1883). 

De  même  que  l'harmonie  de  l'innervation,  entraînant  la  marche  normale  ou 
l'état  normal  de  rester  debout,  peut  être  altérée  par  des  causes  différentes,  de 
même  Tharmonie  de  Kinnervation  normale  entraînant  l'état  normal  de  rester  assis 
peut  être  altérée  par  les  mêmes  causes. 

Nous  les  avons  trouvées  dans  l'hystérie  et  dans  la  neurasthénie.  Nous  ne  pou- 
vons admettre  que  comme  hypothèse  s'il  s'agit  ici  de  l'hyperexcitabilité  ou  de  la 
fatigue  de  l'écorce  cérébrale  ou  d'une  sorte  de  l'hyperexcitabilité  des  centres 
sous-corticaux.  Nous  savons  seulement  qu'il  s'agit  ici  de  lésions  passagères  et 
certainement  d'ordre  fonctionnel. 

II  est  assez  probable  que  dans  notre  second  cas  quelques  sensations  viscérales 
pouvaient  être  l'agent  provocateur  de  cette  décharge  brusque  des  centres  sous- 
corticaux. 

Si  on  rencontre  le  phénomène  cité  plus  souvent  et  si  on  peut  le  placer  dans  le 
cadre  nosologique  à  côté  de  Talaxie-abasie,  on  pourrait  bien  lui  donner  le  nom 
d'akathisie  (à  priv.  et  xaO^^cu). 

On  voit  bien  que  cette  akathisie  n'a  rien  à  faire  avec  les  ressauts  inquiets,  volon- 
taires, brusques  et  presque  convulsifs  des  neurasthéniques  anxieux,  des  hypo- 
cbondriaques  et  des  mélancoliques. 

De  même  cette  akathisie  n*est  pas  identique  avec  l'akathisie  que  l'on  observe 
dans  différentes  psychoses  sous  l'influence  des  idées  délirantes,  des  idées  iixes  et 
des  hallucinations.  Les  enfants  atteints  d'helminthiase  présentent  souvent  des 
phénomènes  semblables  à  l'akathisie;  ces  phénomènes  n'ont  non  plus  rien  à  faire 
avec  l'akathisie  que  nous  avons  décrite. 

Le  pronostic  et  la  thérapeutique  du  syndrome  cité  sont  le  pronostic  et  la  thé- 
rapeutique de  la  maladie  fondamentale. 

M.  JoFFROY.  —  J'ai  publié  en  1897,  dans  la  Revue  de  Psychiatrie,  sous  le  titre 
d'Hystérie  infantile  et  Suggestion  hypnotique^  l'observation  d'une  jeune  fille  qui 
ne  pouvait  s'asseoir  sans  avoir  une  attaque  d'hystérie  avec  perte  de  connaissance, 
contracture,  etc.  La  guérison  fut  obtenue  par  suggestion. 


A  midi  la  séance  est  levée. 

La  prochaine   séance  aura  lieu  le  Jeudi  5  Décembre  à  neuf  heures  cl  demie  du 
niatin. 


Séance  du  5  décembre  1901. 
l^RÉsiDENCE  DE  M.   LE  PROFESSEUR  RAYMOND,  Président. 
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La  séance  est  ouverte  à  neuf  heures  et  demie  du  matin. 

M.  le  Professeur  U^  Albert  Blxhholz  (de  Hambourg)  est  invité  à  prendre  part  à 
la  séance. 


A  propos  de  la  Définition  de  l'Hystérie. 

M.  Pierre  Marie.  —  Dans  la  séance  du  7  novembre,  M.  Babinski,  à  roccasion 
^*une  intéressante  communication  SMr  la.  Définition  de  rHystérie,  &\n\ilé  chacun  de 
nous  à  faire  connaître  sa  manière  de  concevoir  Thystérie  et  à  préciser  le  sens  qu'il 
attachait  à  ce  mot.  Il  nous  a  semblé,  à  quelques-uns  de  mes  collègaes  et  k  moi, 
que  pour  aboutir  &  des  conclusions  précises,  une  discussion  ex  abrupto  serait 
insufflsante,  et  nous  nous  sommes  demandé  s*il  ne  serait  pas  préférable  de  char;:er 
l'un  de  nous  de  rédiger  un  rapport  préliminaire  qui  servirait  de  base  à  la  di>- 
cussion.  M.  E.  Dupré,  s'il  veut  bien  accepter  cette  tâche,  semblera  certainement 
tout  désigné  pour  la  mener  à  bien,  et  nous  présenter  Tétat  actuel  de  la  question. 
€e  rapport  sera  publié  dans  les  Comptes  Rendus  et,  après  Tavoir  lu,  nous  pourrons 
entreprendre  la  discussion  avec  plus  de  fruit. 

Cette  proposition  est  adoptée  à  l'unanimité. 


SEANCE    DU  5  DÉCEMBRE    1901  363> 

COMMUNICATIONS   ET   PRÉSENTATIONS 

I.  —  Volumineuse  Tumeur  Cérébrale  de  nature  Tuberculeuse  obser- 
vée chez  un  enfant,  par  MM.  Lenoble  etE.  Aubineau  (de  Brest).  (Présentalion 
de  pièces  et  de  dessins.)  Communiqué  par  M.  Souques. 

Nous  apportons  Thistoire  clinique  et  anatoroo-pathologique  d*une  afTectioa 
remarquable  par  les  symptômes  qui  ont  accompagné  révolution  des  lésions  pen- 
dant la  vie  et  par  la  multiplicilé  des  altérations  anatomiques  relevées  après  la 
mort.  Comme  on  le  verra  au  cours  de  cette  élude,  les  sij^'nes  d*une  grosse  lésion 
cérébrale  ont  dominé  la  situation  et  relégué  au  second  plan  les  symptômes 
méningitiques.  Bien  que  ces  derniers  aient  traduit  Texpression  clinique  d'une 
lésion  étendue  aux  enveloppes  de  Taxe  cérébro-spinal  tout  entier,  ils  sont  restés 
peu  intenses,  mobiles  et  fugaces.  Une  troisième  catégorie  de  lésions,  représentée 
par  un  tubercule  de  la  protubérance,  a  eu  une  évolution  silencieuse  pendant 
toute  la  durée  de  la  maladie.  En  somme  ce  cas  nous  parait  représenter  un 
■résumé  clinique  des  altérations  qui  frappent  à  Vétat  aigu  les  centres  nerveux  : 
tumeurs  et  méningites  cérébro-spinales. 

Observation. —  Le  nommé  F.-LucieD  Cor...,  âgé  de  cinq  ans  et  demi,  se  présente  le 
13  novembre  4900  à  la  consultation  de  Thôpital  civil  de  Brest.  Cet  enfant  avait  été  mordu 
cinq  mois  auparavant  par  un  chien  enragé  :  quatre  à  cinq  jours  après  il  fut  pris  de  stra» 
bisme  et  sa  vue  baissa.  Au  même  moment  auraient  apparu  de  violentes  douleurs  de  tète 
survenant  par  crises  et  se  terminant  par  des  vomissements.  Il  aurait  eu  et  il  aurait  encore 
des  crises  épilepti formes.  A  ce  moment  Tenfant  présentait  un  léger  spasme  facial  du 
côté  gauche,  de  l'exagération  des  réflexes  rotuliens  sans  clouus,  par  de  signes  de  Babinski, 
pas  de  troubles  de  sensibilité.  De  temps  en  temps,  rougeur  du  côté  gauche  de  la 
face  avec  difficulté  de  la  parole.  En  outre,  il  était  à  peu  près  aveugle  et  l'examen  des 
yeux  donnait  les  résultats  suivants  :  les  couleurs  ne  sont  pas  perçues;  l'œil  droit  a 
seulement  de  la  perception  lumineuse.  L'œil  gauche  distingue  les  doigts  à  50  centimètres. 
I/opbtalmoscope  révèle  à  droite  de  l'atrophie  papillaire  ;  les  contours  de  la  papille  sont 
nets  ;  le  nerf  est  très  pÂle  et  on  ne  voit  plus  qu'un  seul  vaisseau  en  haut  et  en  baB. 
A  gauche  on  a  tout  à  fait  l'image  de  la  papillite  ;  les  vaisseaux  sont  tortueux  en  raison  de  la 
saillie  de  la  papille  :  il  y  a  de  nombreuses  plaques  hémorragiques,  les  unes  en  pleine 
papille,  les  autres  plus  ou  moins  récentes  dans  la  zone  rétinienne  qui  environne  la 
papille. 

Le  diagnostic  posé  alors  fut  :  tumeur  cérébrale  de  la  base  du  crâne  siégeant  au  voisin 
nage  du  chiasma  et  du  nerf  facial  gauche. 

L'enfant  fut  placé  dans  le  service  du  D^  Caradec  où  nous  le  retrouvons  en  faisant  la 
suppléance  au  mois  de  mai  1901.  Les  rares  renseignements  que  nous  avons  pu  avoir  sur 
ses  antécédents  sont  les  suivants  :  sa  mère  serait  morte  il  y  a  un  mois,  probablement 
d'ivresse;  le  père  est  alcoolique,  nue  petite  sœur  est  bien  portante,  il  y  a  deux  frères 
qui  ne  sont  pas  du  même  père. 

A  son  arrivée  dans  le  service  le  sujet  marchait  encore,  mais  difficilement,  il  tombait 
quelquefois.  Mais  au  moins  depuis  trois  moisit  ne  marche  plus  du  tout. 

Actuellement  (o  mars  190 1)  l'enfant  est  complètement  aveugle,  les  pupilles  son  dilatées, 
il  existe  du  nystagmus  double  tranversal  et  de  la  paralysie  du  moteur  oculaire  externe 
droit  sans  qu'on  puisse  se  rendre  compte  si  le  muscle  interne  de  Tœil  gauche  est  atteint. 
Hémiplégie  droite  totale  (face  et  membre)  avec  contracture  du  bras  et  du  membre 
inférieur;  tremblement  spontané  du  membre  supérieur  droit.  Il  n'existe  pas  de  troubles 
de  la  sensibilité. 

Dans  les  premiers  temps  de  son  séjour  dans  le  service,  il  était  pri-^  de  violents  maux 
de  tète.  De  temps  en  temps  il  pâlissait,  son  visage  se  recouvrait  de  placards  violets,  il 
écumait  (écume    blanche)  et  était  pris  de   mouvements  convulsifs  sans  qu'on   puisse 
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savoir  sMls  prédominaient  d*un  côté.  La  durée  de  ces  crises  reste  indéterminée,  mais  eM^y 
pouvaient  revenir  à  plusieurs  reprises  dans  la  Journée.  Elles  débutaient  parfois  par  de? 
vomissements  sans  beaucoup  d'eCTorts.  L*enfant  g&te. 

10  mai  1901. —  Depuis  hier,  le  sujet  est  plongé  dans  la  stupeur  et  ne  pousse  plus  que 
de  petits  cris.  On  lui  donne  à  la  cuillère  du  lait  qu'il  avale  sans  difficulté.  Soa  état  d*éma> 
dation  est  extrême,  avec  des  rougeurs  et  des  boutons  d'ecthyma  déterminés  par  le  con* 
tact  des  urines.  Ses  lèvres  sont  sèches,  fuligineuses  ;  le  regard  est  fixe,  les  pupilles  dila- 
tées semblent  ne  plus  réagir  à  la  lumière  ;  il  existe  un  nystagmus  transversiil  très 
prononcé.  Les  yeux  ne  peuvent  plus  se  porter  qu'à  gauche,  le  regard  à  droite  est 
remplacé  par  des  secousses  mystagmiformes,  et  rœil  droit  n*arrive  plus  au  contact  de 
Tangle  externe.  Les  mouvements  en  haut  et  en  bas  sont  paresseux  ;  ToccluBion  des  yeux 
est  possible. 

La  langue  est  bonne.  La  dentition  est  mauvaise,  les  dents  sont  rayées  verticalement. 
L'enfant  est  dans  le  décubitus  gauche,  la  tête  dirigée  4  droite,  les  yeux  regardant  devant 
eux.  Les  Jambes  sont  pliécs  sous  les  cuisses  :  on  arrive  facilement  à  étendre  la  jambe 
gauche  ;  mais  ce  mouvement  est  très  limité  pour  la  jambe  droite,  au  delà  de  l'angle 
droit  l'extension  est  douloureuse.  11  n'y  a  pas  d'exagération  des  réflexes,  pas  de  clonus. 
Le  signe  de  Babinski  existe  à  droite.  —  L'avant-bras  droit  est  fléchi  sur  le  bras;  lorsqu'il 
ne  repose  pas  sur  un  plan  résistant,  il  est  agité  d'un  mouvement  de  trépidation  spon- 
tanée que  l'enfant  arrête  de  lui-même  en  immobilisant  la  main  droite  avec  la  gauche. 

Lorsque  l'on  engage  le  sujet  à.  rire,  toute  la  moitié  droite  du  visage  reste  inerte. 

11  existe  une  large  escarre  au  niveau  des  ischions,  s'étendant  dans  la  région  sacrée 
et  remontant  le  long  de  la  colonne  vertébrale.  Depuis  vingt-quatre  heures,  apparition 
d'une  escarre  noire  au  coude  droit  avec  aréole  rouge  et  tendance  à  l'extension.  On 
constate  de  temps  en  temps  sur  les  joues  des  poussées  de  rougeur. 

Pas  de  troubles  de  la  sensibilité  :  la  piqûre  est  rentrée  partout  La  sensation  de  troi'à 
et  de  chaleur  modérée  ne  donne  lieu  &  aucune  réaction. 

Les  poumons  et  le  cœur  sont  sains.  Le  pouls  est  accéléré  mais  soutenu  :  144.  La  res- 
piration est  régulière  :  32  mouvements  à  la  minute.  De  temps  en  temps  elle  présente 
de  petites  accélérations.  Par  instant  aussi,  l'enfant  se  plaint,  pousse  de  petits  cris  ou 
soupire  profondément.  11  ne  dit  guère  que  «  oui  m  ou  «  non  ».  11  reconnaît  à  la  voix  les 
personnes  qui  viennent  le  voir,  ne  leur  parle  pas,  mais  manifeste  une  véritable  joie  de 
leur  présence.  11  reste  toute  la  journée  étendu,  il  peut  tourner  facilement  la  tète,  il  ne 
se  plaint  plus  que  très  peu  de  souffrir  de  la  tête.  Pour  demander  à  boire,  il  ne  pousse 
que  ce  cri  :  «  hé  !  ». 

17  mai  1901.  —  Depuis  quarante-huit  heures  l'état  va  en  s* aggravant,  l'enfant  est  dans 
|e  décubitus  latéral  droit,  les  jambes  fléchies  sous  lui,  le  ventre  rétracté.  H  est  en  léger 
opisthotonos,  la  nuque  renversée  en  arrière  et  raidie.  On  peut  soulever  Tenfant  tout 
d'une  pièce,  les  mouvements  de  latéralité  de  la  tête  n'existent  plus. 

La  face  est  tournée  vers  la  droite,  les  yeux  sont  légèrement  rouges,  les  pupilles  sont 
plus  étroites  que  les  jours  précédents,  le  nystagnus  est  très  marqué,  surtout  dans  la  posi- 
tion extrême  gauche.  L'enfant  abandonné  à  lui-même,  les  yeux  sont  convulsés  en  haut, 
riris  recouvert  eu  partie  par  la  paupière  supérieure.  La  cornée  est  dépolie,  surtout  à 
gauche.  Il  semble  que  rophtalmoplégie  externe  droite  soit  moins  marquée  et  l'œil  arrive 
presque  au  contact  de  l'angle  externe  de  l'œil  droit. 

Le  visage  est  rosé  avec,  de  temps  à  autre,  des  poussées  congestives,  les  lèvres  sont 
fuligineuses.  Le  pouls  est  à  IGO,  il  est  petit,  mais  égal.  L'enfant  peut  déglutir  encore  et 
boit  sans  effort  k  la  cuillère.  Il  gâte.  Le  nombre  de  respirations  est  de  34  à  la  minute. 
La  respiration  est  régulière  sans  type  spécial. 

La  paralysie  faciale  droite  est  toujours  très  marquée.  Les  jambes  sont  fléchies  sous  le? 
cuisses,  mais  on  arrive  facilement  à  les  étendre.  H  y  a  moins  de  contracture  de  la  jambe 
droite,  mais  elle  existe  encore  très  notable  au  membre  supérieur  correspondant. 
L'escarre  du  coude  est  devenue  très  profonde. 

Le  sujet  comprend  encore,  a  conservé  la  sensibilité,  il  serre  la  main  au  commande- 
ment avec  sa  main  gauche.  Il  existe  quelques  taches  purpuriques  sur  le  corps  avec  de 
petites  taches  rosées,  inégales,  irrégulières,  ne  faisant  pas  saillie,  s'effaçant  sous  le  doigt. 


L. 
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Elles  prédominent  à  la  face  dorsale  de  la  main  gaucbe.  Il  existe  une  très  légère  desqua- 
mation k  la  partie  lupérieore  du  thorax  a  gauche  soui  la  clavicule. 

AUilude  du  aiij'rl.  —  Lei  jambes  sont  fléchies  sur  les  cuisses  et  celles-ci  sur  le  bassin  : 
c'est  l'attitude  en  chiea  de  fusil.  Le  membre  supérieur  gauche  est  mobile.  L'avant-bras 
droit  est  fléchi  sur  le  bras,  \a  main  sur  l'aTanl-bras  et  les  doigts  sur  la  maio. 

Réflexei,  —  Il  D'y  a  pae  d'exagération  des  réflexes  patellaîres,  pas  de  cIodus,  mais  au 
membre  supérieur  droit  exquiese  de  clonus  1res  uct.  On  constate  la  présence  du  signe 
de  Babinski,  surtout  à  droite. 

Le  sujet  bouge  la  tSIe  de  temps  eo  temps  et  très  légèrement. 

La  mort  surviot  la  nuit  suivante. 

En  présence  des  nouveaux  symptAmes  le  diagnostic  avait  été  ainsi  modifié  :  Tumeur 
eèvébralt  de  la  base  inUreiianI  te  chiaima  tl  tiégeanl  au  voisinage  de  la  pi-otubéi-anrx. 

\f:xorsit,praliqiUe  quinze  /leuret  aprèt  ta  mari. —  fAorox;  Le  poumon  gauche,  rosé,  est 
congestioanè  dans  ses  partie»  inférieures,  il  Hotte,  pas  de  tubercules.  Le  poumon  droit 


Fiit  adhérent  de  liaut  en  ba*;  k.  la  partie  inférieure,  congestion  hjpostatique.  Pas   de 
tubercules. 

Le  cœuT  gauche  est  en  systole. 

Abdomen.  —  Foieet  rate  normaux.  Les  ioleslinj  n'ont  pas  été  déroulés.lReins  norraaui. 

EncéphaU.  —  Les  méninges  de  la  convexité  du  cerveau  sont  normales,  mais  au  niveau 
de  la  base  elles  sont  blanchâtres  et  opalescentes,  surtout  au  niveau  de  la  protubérance, 
llu  enlevant  le  cerveau,  il  s'écoule  une  forte  proportion  de  sérosité  citriue. 

L'encéphale  est  volumineux  :  son  poids  (cerveau,  cervelet,  protubérance,  bulbej. 
ntteint  1105  grammes.  Le  lobe  te  m  poro- occipital  gauche  est  plus  mou  que  celui  du  cOté 
opposé  et  s'affaisse  lorsque  le  cerveau  repose  sur  sa  base.  En  outre,  tes  circonvotulioDs 
de  ce  cAté,  au  niveau  de  la  scissure  de  Rolande,  se  Tendent  lorsque  l'on  pose  l'organe  sur 
$a  base  :  à  leur  niveau  la  substance  cérébrale  est  plus  mince  que  du  cAté  opposé.  Le 
poids,  la  tumeur  isolée,  est  de  70  grammes. 

Les  hémisphères  étant  séparés,  on  aperçoit  une  volumineuse  tumeur  du  volume  d'une 
"range,  de  forme  globuleuse,  logi'e  dans  le  ventricule  latéral  gauche  fortement  déprimé 
>:t  excavé.  Celte  tumeur  comprend  les  couches  optiques  et  le^  noyaux  gris  centraux  cor- 
respondants: elle  occupe  toute  la  partie  antérieure  du  ventricule  latéral.  En  soulevant 
la  scissure  de  Sylvius  et  en  mettant  à  jour  le  lobule  de  l'insula,  ou  sent  une  tuméfactiou 
fonstituée  par  la  tumeur.  On  constate  que  la  portion  du  corps  calleux  qui  recouvre  la 
tumeur  présente  une  notable  exagération  d'épaisseur.  Ou  voit  sur  la  tumeur  on  sillon 
iietlement  esquissé  qui  se  dirige  d'avant  en  arrière,  de  dedans  en  dehors  et  qui  rappelle 
la  direction  du  sillon  opto-strié. 

'3n  conserve  dans  la  solution  de  formol  à  t  p.  10  le  cerveau  et  les  centres  nerveux. 
Ceux-ci  soqt  ensuite  transportés  directement  duns  l'alcool  absolu,  dans  le  mélange 
Alcool  absolu  étber,  puis  dans  les  diverses  celloidines. 

Examen  microicapique,  A.  —    La  tumeur  Siée  dans  la  solution  de  formol  à  I  p.  10 
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est  devenue  dure,  tandis  qu'à  l'état  frais  sa  consistance  était  celle  d'une  niasse  grume- 
leuse. Inclusion  celloldine.  Coloration:  éosine-hématoxyline,  éosine-bémaléine  aiuuée, 
hématoxyline  seule,  picro-carmin. 

Avec  un  faible  grossissement,  elle  se  montre  constituée  de  deux  régions  :  une  central^ 
ayant  mal  pris  les  matières  colorantes  ;  une  périphérique  où  Ton  distingue  des  rai^seaai 
gorgés  de  globules  rouges  et  à  parois  épaisses  et  un  semis  de  granulations  lortemeot 
colorées  en  hieu  par  les  couleurs  basiques. 

Avec  des  grossissements  successirs,  les  détails  se  précisent  :  la  zone  périphérique. 
zone  de  bordure,  est  constituée  par  un  tamis  de  petites  cellules  arrondies  formées  par  uo 
épais  noyau  coloré  en  bleu  et  une  zoue  protoplasmique  peu  épaisse.  Elles  sont  réparties 
sous  forme  de  nappes  ou  bien  forment  uu  manchon  épais  autour  d*un  vaisseau  :  veînale 
on  artêriole.  Ces  dernières  ont  leurs  parois  épaissies  par  endopériartérite  tuberculeuse, 
reconnaissable  à  TinBltration  de  leurs  tuniques  par  un  tissu  de  petites  cellules  rondes  : 
elles  ppuvtiut  ùtre  obstruées  par  un  caillot.  Les  parois  des  veines  sont  infiltrées  par  le« 
mêmes  cellules.  De  distauce  en  distance  on  disliugue  de  fort  belles  cellule»  géantes,  tantôt 
isolées  au  milieu  d'un  tissu  peu  colotable  pauvre  eu  cellules,  tantôt  formant  le  centre 
d^un  tubercule  arrondi  ou  allongé. 

A  mesure  que  l'on  se  rapproche  de  la  partie  centrale,  la  zone  celluKiire  diminue  et  f-.it 


FiG.  3.  —  Protubérance.  Tuberculose  solitaire  dans  la  moitié  gauche. 

place  à  un  tissu  sans  organisation  nette,  ayant  mal  pris  les  matières  colorantes  et  en 
pleine  caséificalion. 

Eu  aucun  point  ou  ne  retrouve  trace  de  la  portion  des  ceulres  nerveux  qui  ool  fiit 
les  frais  de  la  néo plagie.  On  se  trouve  en  présence,  en  somme,  d'un  tubercule  géant  a 
centre  cnséifié  à  périphérie  formée  par  une  couronne  de  cellules  géantes  et  de  tuber- 
cules crus. 

Tumeur  protubérantielle.  —  Les  coupes  pratiquées  dans  l'épaisseur  de  la  protabérauce 
décèlent  une  nouvelle  petite  tumeur  iucluse  en  plein  tissu  nerveux  dans  la  moitié  gauchf 
de  Torgane  :  son  volume  est  celui  d'un  petit  pois,  elle  est  arrondie  dans  tous  les  seD-. 

Ilistologiquement  :  à  un  faible  grossissement,  elle  se  compose  de  deux  régions  :  uue 
périphérique,  fortement  colorée  eu  bleu  par  les  couleurs  basiques,  d'oii  partent  quelque? 
bourgeons  secondaires;  uue  centrale  limitée  par  uu  contour  sinueux,  à  colorati ou  fran- 
chement bleue,  saus  organisation  bien  précise.  —  Avec  un  plus  fort  grossissement  :  U 
zone  périphérique  est  constituée  par  un  amas  de  petites  cellules  rondes  tout  à  fait  ana- 
logues à  celles  qui  constituent  la  bordure  de  la  grosse  tumeur.  On  y  voit  des  vaisscdoi, 
niais  on  n'y  distingue  pas  de  cellules  géantes.  Les  bourgeons  qui  en  portent  formeni 
(les  umnchoos  autour  des  vaisseaux  remplis  de  sang  et  à  parois  infiltrées  de  cellule^ 
analogues.  A  la  partie  centrale,  le  tissu  est  sensiblement  de  même  nature,  mais  les  crl- 
lult's  ont  tendance  à  se  fondre  en  un  tissu  plus  difficilement  colorable  et  présentaLt 
tous  les  caractères  de  la  caséification. 

Lo  tissu  nerveux  ambiant  ne  présente  aucune  trace  d'altération.  Sur  certaines  coupas 
verticales,  il,  s'est  fait  une  séparation  entre  la  protubérance  et  la  petite  tumeur  qui 
8eu)ble  avoir  tendance  à  s'énucléer  et  qui  s'est  développée  en  refoulant  simplement  de< 
éléments  nerveux  avoisinants.  11  s'agit  là  d'un  tubercule  solitaire  de  la  protubérance. 
.  D.  — Il  n'en  est  plus  de  même  lorsque  l'on  considère  les  portions  vasculaires  de  la  pro- 
tubérance :  les  parois  surtout  au  niveau  des  veines,  sont  infiltrées  par  un  tissu  néopla- 
siquc  de  petites  cellules  occupant  principalement  leurs  parois  externes  et  moyennes. 
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mais  en  d'autres  points  infiltrant  toute  l'épaisseur  du  vaisseau.  Ces  lésions  sont  souvent 
apparentes  dans  la  zone  sous-épendymaire.  Enfin  les  vaisseaux  qui  pénètrent  dans 
répaisseur  de  la  protubérance  sont  revêtus  d'un  manchon  de  petites  cellules  tassées  les 
unes  contre  les  autres  et  infiltrant  la  paroi  vasculaire. 

Cette  altération  se  poursuit  sur  les  vaisseaux  du  bulbe  et  de  la  moelle  dans  toute  sa 
hauteur. 

C.  —  Dans  toute  retendue  du  système  nerveux  (protubérance  et  moelle)  il  existe  une 
méningile  intense  essentiellement  caractérisée  par  :  a)  des  altérations  vasculaires  portaiit 
surtout  sur  les  veines  et  caractérisées  comme  précédemment  par  une  infiltration  de 
petites  cellules  rondes  accu pant  toute  l'épaisseur  de  leurs  parois.  Au  contraire  les  artères 
sont  sensiblement  normales;  cependant  certaines  dVntre  elles  présentent  une  infiltration 
en  général  discrète  intéressant  surtout  leur  tunique  externe;  -*  6)  de  l'épaississement 
des  membraues  et  leur  infiltration  par  un  nombre  considérable  de  ces  mêmes  cellules 
rondes.  Ou  y  rencontre  de  nombreux  points  de  caséificatioo.  En  somme,  Tensemble  de 
ces  altérations  est  caractéristique  «l'uue  méningite  tuberculeuse  généralisée  â  toute  la 
hauteur  des  centres  nerveux  avec  maximum  dans  les  régions  supérieures. 

l).  — 11  est  difficile  de  se  rendre  compte  s'il  existe  des  régioni  radiculaires.  Les  racines 
paraissent  saines  bien  que  leurs  Uxembranes  d'enveloppe  soient  notablement  épaissies  et 
infiltrées.  Mais  les  colorations  employées  étant  simples  (picro-carmin  surtout)  il  est 
impossible  d'être  affirmatif  à  cet  égard. 

E.  —  Nous  n*avons  trouvé  aucune  trace  de  dégénérescence  des  faisceaux  blancs  dans 
toute  la  hauteur  des  centres  nerveux. 

F.  —  Cerveau:  Une  petite  portion  des  circonvolutions  aplaties  prise  à  la  partie  supé- 
rieure de  la  zone  rolandique  a  été  coupée,  elle  ne  présente  pas  d'altération.  Les  cellules 
pyramidales  (méthode  picro-carmin  de  Ladowski)  nous  ont  paru  tout  à  fait  normales  (I). 

G.  —  Nerf  optique  :  La  portion  canaliculaire  du  nerf  optique  a  été  enlevée,  fixée  et 
colorée  dans  L'acide  osmique  à  1  p.  100  et  traitée  par  la  méthode  des  coupes  et  des 
dissociation^.  Elle  m  présente  aucune  altération  et  les  cylindraxes  ont  conservé  leur 
aspect  normal. 

H.  —  Papilles  :  Les  globes  oculaires  ont  été  fixés  dans  le  sublimé  acétique  et  inclus 
daus  la  celloïdine.  Les  lésions  de  papillite  sont  très  accentuées  à  gauche,  moins  intenses 
à  droite.  A  gauche,  la  papille  fait  une  forte' saillie  dans  la  cavité  oculaire,  la  lame  criblée, 
considérablement  épaissie,  décrit  une  convexité  en  avant;  les  cloisons  conjonctives  du 
uerf  eu  arrière  de  la  lame  sont  augmentées  de  volume.  La  rétine  est  manifestement 
altérée  au  voisinage  immédiat  de  la  papille. 


En  somme,  volumineuse  tumeur  tuberculeuse  occupant  la  place  du  mésocéphale 
gauche;  tubercule  solitaire  de  la  protubérance  ;  méningite  tuberculeuse  avec  vas- 
cularite  de  même  nature  étendues  à  toute  la  hauteur  de  Taxe  cérébro-spinal  : 
telles  sont  les  altérations  les  plus  saillantes  de  cette  autopsie.  Il  nous  reste  à  voir 
maintenant  comment  ces  lésions  peuvent  expliquer  les  particularités  cliniques 
observées  sur  le  vivant.  L'hémiplégie  droite  généralisée  trouve  son  explication 
dans  la  grosse  tumeur  cérébrale  :  nous  remarquerons  à  cet  égard  qu'elle  a  été  la 
cause  nécessaire  et  suffisante  de  la  paralysie  sans  que  la  moelle  ait  présenté  de 
dégénérescence.  Le  syndrome  prolubérantiel  qui  nous  avait  fait  croire  à  Textensiotv 
de  la  tumeur  à  la  protubérance  (paralysie  du  moteur  oculaire  externe  droit)  nous 
parait  maintenant  trouver  son  explication  dans  la  méningile  décelée  à  Tautopsie  ; 
nous  regrettons  d'autant  plus  de  n'avoir  pas  fait  une  ponction  lombaire  pendant 
la  vie  du  sujet.  Notre  diagnostic  devait  demeurer  forcément  incompletpour  n'avoir 

(1)  Nous  sommes  heureux  de  remercier  notre  ami  M.  le  D^*  Nageotte,  chef  de  labora- 
toire du  D'  Babinski,  qui  a  bien  voulu  contrôler  notre  exanoen  histologique  et  nous  aider 
de  sa  compétence. 
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pas  ea  recours  à  ce  procédé  d'examen.  Notre  attention  avait  été  absorbée  par 
ridée  exclusive  de  la  tumeur  à  laquelle  nous  rattachaient  forcément  les  grands 
signes  qui  ont  dominé  le  tableau  morbide  :  céphalalgie,  vomissements  caracté- 
ristiques, spasme  facial,  papillite.  Lorsque  dans  les  derniers  jours  de  Ja  vienoos 
avions  remarqué  la  roideur  de  la  nuque,  nous  avions  pensé  à  l'extension  de  la 
tumeur  aux  méninges,  mais  alors  même  nous  n'avions  cru  qu'à  une  lésion  loca- 
lisée et  de  la  toute  dernière  heure. 

•  Les  phénomènes  de  contracture  temporaire,  les  spasmes  transitoires  doÎTent 
certainement  être  rattachés  aux  lésions  diffuses  du  système  nerveux.  Toutefois, 
nous  nous  demandons  si  l'on  ne  doit  pas  attribuer  le  tremblement  constant  et 
uniforme  du  membre  supérieur  droit  à  la  compression  de  dedans  en  dehors  exercé^ 
sur  la  zone  rolandique  par  la  tumeur  et  le  liquide  abondant  qui  s'est  écoulé  à 
l'ouverture  des  méninges.  En  est-il  de  même  pour  le  signe  des  orteils  constaté  a 
plusieurs  reprises  et  d'une  façon  indiscutable  au  pied  droit,  sans  qu'il  y  ait  ea  de 
dégénérescence  du  faisceau  pyramidal  correspondant  ?  Quant  au  tubercule  soli- 
taire de  la  protubérance,  nous  ne  pensons  pas  devoir  lui  attribuer  quelque  impor. 
lance  dans  la  genèse  des  signes  observés  pendant  la  vie.  Son  siège  à  gauche  lui 
dénie  toute  participation  à  la  production  de  la  paralysie  de  Foculo-moteur 
externe  du  côté  droit.  Son  développement  a  été  insidieux  et  progressif  et  nous  eu 
voyons  la  preuve  dans  l'état  d'intégrité  parfaite  du  tissu  nerveux  de  la  protab^ 
rance  aux  limites  immédiates  du  noyau  néoplasique.  Il  ne  saurait  même  entrer 
en  ligne  de  compte  dans  la  production  du  spasme  facial  observé  chez  le  sujet  !ors 
de  son  entrée  dans  le  service,  spasme  transitoire  du  reste,  traduisant  vraisem- 
blablement l'irritation  du  facial  à  son  origine  apparente  par  une  plaque  dr 
méningite.  Il  en  a  été  ici  comme  pour  le  nerf  moteur  oculaire  externe  droit  ;  c^ 
sont  là  des  symptômes  périphériques  et  relevant  de  lésions  au  passage  à  travers 
les  méninges  altérées. 


Nous  appellerons  l'attention  sur  la  singulière  distribution  des  lésions  dan< 
l'axe  nerveux  tout  entier  et  sur  la  localisation  exclusive  de  la  tuberculose  sur  le^ 
centres  encéphalo-médullaires.  Aucun  des  autres  organes  examinés  ne  renfermait 
de  tubercules  ;  il  s'agit  donc  là  d'une  localisation  primitive  de  l'affection  sur  le 
cerveau  et  la  moelle.  Il  est  à  peu  près  impossible  de  donner  Texplication  de  celte 
préférence  ;  cependant  l'on  doit  se  demander  si  FinQuence  de  la  terreur  ressentie 
par  l'enfant  au  moment  de  la  morsure  par  un  chien  réputé  enragé,  ne  saurait, 
jusqu'à  un  certain  point,  avoir  joué  le  rôle  d'une  cause  d'appel  sur  un  cerveaa 
déjà  préparé  à  une  pareille  invasion  par  l'alcoolisme  des  parejits,  l'absence  de 
toute  hygiène  et  la  profonde  misère  dans  laquelle  a  vécu  le  sujet.  Dans  tous  les 
cas,  on  ne  saurait  nier  que  cet  accident  n'ait  donné  un  coup  de  fouet  à  la  lésion 
Jusqu'alors  latente  ou  qui  ne  s'était  manifestée  que  par  des  troubles  insufrisan:.> 
pour  attirer  l'attention  des  parents.  Toutefois  il  est  remarquable  qu'une  tumeur 
du  volume  de  celle  que  nous  venons  d'étudier,  ail  pu  s'installer  d'une  façon  aussi 
insidieuse  et  sans  donner  lieu  à  plus  de  signes.  La  destruction  de  toute  une  porlioD 
des  plus  importantes  de  l'encéphale  s'est  faite  pour  ainsi  dire  en  silence  et  ce 
n'est  que  trois  mois  avant  la  mort  que  le  sujet  a  dû  définitivement  renoncer  à 
marcher.  Jusqu'au  dernier  moment  l'intelligence  s'est  maintenue  nette  et  pré- 
cise. Tous  ces  faits  concordent  avec  l'intégrité  absolue  de  la  zone  sensitivo*motrice 
qui,  bien  que  soumise  à  une  pression  considérable,  nous  a  paru  à  l'examen 
microscopique  absolument  saine.  Nous  croyons  donc  être  autorisés,  par  l'élude  de 
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ce  fait  et  par  le  souvenir  d'observations  semblables,  à  penser  qu'il  était  difficile 
d'arriver  à  un  diafinoslic  plus  précis  de  localisation  du  néoplasme.  Tous  les 
syroptdraes  surajoutés  ressorti ssent  à  la  méningite  tuberculeuse  et  aux  lésions 
fines  du  système  nerveux  placées  sous  sa  dépendance.  Il  s'agissait  dans  l'espèce 
il'un  cas  complexe  dont  le  diaf^noslic  rigoureux  ne  pouvait  être  fait  que  par 
l'adjoaction  aux  métbodes  d'investigation  ordinaires  du  procédé  de  cylo-diaguostic 
de  Widal  etRavaut. 


II.  ~  Un  cas  de  Myopathie  avec  réactions  électriques  normales,  par 
HH.  E.  Rhissaud  et  Félix  Alla  ho.  (Présentation  du  malade.] 

Nous  avons  jugé  intéressant  de  présenter  à  la  Société  de  NeuroloRie  cet  enfant 
k»i  de  huit  ans,  qui  a  été  adressé  à  H.  le  Profes- 
seur Brissaud  en  mai  1901,  avec  le  diagnostic  de 
tAor^emo/Ze,  diagnostic  que, disons-le  tout  desuite, 
nous  ne  conllrmerons  pas.  Hais  l'exploration 
électrique  des  neriset  des  muscles nousamontré  : 
certaines  particularités  qui  font  de  ce  myopa- 
(hique  un  cas  un  peu  à  part. 


LiL  maladie  a  débuté  eu  décembre  IDDO,  il  j  a  donc 
lin  au,  par  les  membres  iiiFérieurs.  Jiipqu'ù  celte 
•'poque  l'enfant  avait  marcbé  et  s'était  développé 
Dormalement,  n'ayant  eu  comme  maladie  qu'une  rou- 
geole peu  grave  à  l'âge  de  fIx  aos.  Sa  mère  est  une 
ancienne  cboréique,  qui  a  eu  depuis  des  crises  de 
neris  ;  le  père  et  le  frère  sont  aussi  nerveux,  mais 
on  ne  retrouve  pas  dans  la  famille  d'alTection  myo- 
patbique.  L'enfsm  n'a  jamais  présenté  de  mouve- 
meuls  invulonLiires ;  le  premier  eymptûmc  de  sa 
maladie  a  <^tè  l'incertitude  de  la  marche,  la  jambe 
droite  étant  particulièrement  maladroite;  ces  troubles 
Ee  «unt  rapidement  aceeiitués  et,  après  un  repos  au 
lit  de  quiuze  Jours,  la  force  musculaire  avait  diminué 
au  point  que  l'enfant  ne  pouvait  plus  se  tenir  debout. 
A  ce  moment  les  membres  supérieurs  se  prenaient, 
le  petit  malade,  d'abord  maladroit  de  ses  doigts,  ne 
pouvait  bientôt  plui  porter  aa  cuillère  à  la  bouche; 
puis  rapidement  tout  mouvement  du  braa  devenait 
impossible. 

Actuellement  son  aspect  extérieur,  sa  démarcbe  et 
Si»  mouvements  sont  tout  à  fait  caracléri  s  tiques  de 
la  myopatbie  primitive,  la  face  ne  paraîssaut  pas 

Eramen.  —  La  physionomie  de  l'enfant  est  intel- 
ligente et  éveillée.  Les  muscles  de  la  ta.ee  paraissent 
normaux. 

La  poitrine  est  aplatie,  les  pectoraux  très  réduits, 
les  deltoïdes  i  peine  dessinési  les  bras  tombent 
inertes  eu  avant  du  tronc,  les  omoplates,  très 
écartées  l'une  de  l'autre,  sont  légèrement  ailées, 
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'  Les  membres  snpérieurs  sont  uniformément  amaigris,  cependant  le»  muscles  des 
minences  thénar,  hypothénar  et  les  interosseux  sont  conservés. 

Les  mouTements  d'élévation  du  bras  et  de  flexion  de  Tavant-bras  sur  le  bras  ne 
peuvent  se  faire  que  d'un  seul  coup,  l'enfant  lançant  son  membre.  —  Les  mouvemeots 
d'extension  des  doigts  sont  impossibles  à  droite,  esquissés  à  gauche. 

Au  repos  les  membres  inférieurs  offrent  un  aspect  à  peu  près  normal. 

Cependant  la  force  musculaire  n^est  pas  diminuée  dans  la  plupart  des  muscles  :  «enls 
les  mouvements  de  flexion  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  d^adduction  et  d*abductioQ  de  la 
cuisse  se  font  à  peu  près  bien. 

La  ïambe  soulevée,  le  pied  tombe  la  pointe  en  bas  et  en  dedans. 

La  marche  est  très  diflicile  ;  le  malade  fléchit  fortement  la  cuisse  sur  le  bassin,  de 
façon  à  soulever  au-dessus  du  sol  la  pointe  de  son  pied  tombant,  puis.il  le  laisse  reposer 
d'une  seule  pièce  ;  il  steppe  et  perd  l'équilibre  à  chaque  instant. 

Allongé  sur  le  dos,  il  ne  peut  se  relever  même  en  se  retournant  ;  car  ses  bras  ne  loi 
permettent  pas  de  se  soutenir  ni  de  grimper  sur  ses  jambes. 

Les  réflexes  sont  abolis. 

Le  malade  ne  présente  aucun  trouble  de  la  sensibilité,  il  urine  normalement,  dort  bien 
et  n'a  jamais  eu  de  crises  de  nerfs. 

L'examen  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  nous  réservait  une  surprise  :  nous 
n'avons  trouvé  pour  aucun  muscle  de  diminution  sensible  des  excitabilités  électnçues  gai- 
vanique  ou  faradique. 

Même  pour  les  muscles  dont  le  volume  est  des  plus  réduits,  comme  les  deltoïdes,  la 
contraction  minimale  se  produit  aux  intensités  normales. 

.  Nous  avions  toujours  observé  et  toujours  vu  noter  dans  les  myopathies  priiui> 
lives  des  diminutions  très  grandes  des  excitabilités  électriques,  souvent  même 
plus  importantes  que  la  drminulion  de  la  contractilité  volontaire;  aussi  cette 
constatation  aurail  pu  ébranler  noire  diagnostic  si  tous  les  autres  symptônnes  de 
la  myopathie  primitive  progressive  u*avaient  été  aussi  nets. 

Nous  iravons  pas  trouvé  dans  la  littérature  médicale  de  cas  analogue  ; 
cependant  Schepb,  dans  une  observation  de  myopathie  primitive  avec  cypho- 
scoliose  présentée  ici  môme,  indique  que  u  même  dans  les  muscles  les  plus  atrophiés 
les  contractilités  faradii{ue  et  galvanique  sont  conservées,  mais  elles  sont  légère- 
ment diminuées  »  (1). 

D*ailleurs,  dans  une  conversation  récente,  M.  Huet  nous  a  appris  qu'il  avait 
observé  ce  fait  deux  ou  trois  fois. 

Le  cas  de  notre  jeune  malade  ne  serait  donc  pas  tout  à  fait  une  exception  ; 
cependant  il  nous  a  paru  digne  d'être  signalé. 

M.  Huet.  — J'ai  trouvé  en  elTet,  comme  je  l'ai  dit  à  MM.  Rrissaud  et  Allard,  les 
réactions  électriques  bien  conservées  chez  des  myopathiques.  Il  en  était  ainsi, 
notamment  chez  les  deux  frères  myopathiques,  avec  rétractions  musculaires  si 
prononcées,  présentés  pas  M.  Geslan  à  la  dernière  séance.  Bien  que  chez  tous  deux 
lamyûpalhiefûtdéjà  ancienne,  les  réactions  électriques  étaient  remarquablement 
bien  conservées  en  quantité  au  point  de  vue  des  excitations   minimales,  aus>i 
bien  pour  les   courants  faradiques  que  pour  les  courants  galvaniques  ;  le  seul 
point  à  noter  était  une  diminution  dans  l'amplitude  des  contractions  sur  certains 
muscles  très  atrophiés. 
Plus  habituellement  dans  les  myopathies,  les  réactions  électriques  sont  quan- 
ti) SciiERB.  Myopathie  primitive  avec  cypho-scoliose  monstrueu0e  et  rétraction  de  tous 
les  fléchisseurs. 
Reuue  Neurologique f  1900,  p.  219. 
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iiiativement  diminuées,  et  cetle  rîiminution  peut  être  très  prononcée.  Générale- 
ment aussi,  les  réactions  électriques  ne  présentent  pas  d^altérations  qualitatives 
comme  celles  que  Ton  rencontre  dans  la  réaclioa  de  dégénérescence.  On  en  a 
cependant  signalé  des  cas.  Personnellement,  je  n'en  avais  pas  encore  rencontré 
d'exemples,  abstraction  faite  de  la  seule  inversion  polaire,  que  Ton  peut  d'ailleurs 
rencontrer  sur  des  muscles  paraissant  normaux.  Le  plus  souvent,  cette  inversion 
n'existe  que  sur  un  point  déterminé  du  muscle  et  disparaît  quand  Texcitation  est 
portée  sur  un  autre  point  plus  ou  moins  rapproché.  Récemment,  cependant,  j'ai 
observé  des  altérations  qualitatives  de  l'excitabilité  galvanique,  analogues  à  celles 
de  la  réaction  de  dégénérescence,  chez  une  jeune  fille  de  dix-huit  ans,  qui  m*a 
été  adressée  par  M.  Brissaud.  Elle  parait  bien  être  une  myopathique  ;  les  muscles 
particulièrement  atteints  sont  ceux  de  la  ceinture  scapulaire  et  des  bras  et  ceux 
de  la  ceinture  pelvienne  et  des  cuisses.  Sur  la  plupart  de  ces  muscles,  il  existe 
seulement  de  la  diminution  simple  plus  ou  moins  accentuée  des  réactions  élec- 
triques; mais,  sur  le  vaste  interne  de  la  cuisse  des  deux  côtés,  à  cette  diminution 
s'ajoutent  des  altérations  qualitatives  de  l'excitabilité  galvanique,  caractérisées 
par  la  prédominance  d'action  du  pôle  positif  et  par  une  lenteur  manifeste  des 
contractions. 

Les  réactions  électriques  se  comportent  donc  de  façons  différentes  dans  les 
myopathies.  Le  plus  souvent,  elles  ne  présentent  qu'une  diminution  simple,  pure- 
ment quantitative  ;  parfois  même  cette  diminution  n'existe  pas  ou  est  à  peine 
accusée  ;  quelquefois  aux  altérations  quantitatives  s'ajoutent  des  altérations  qua- 
litatives plus  ou  moins  semblables  à  celles  de  la  réaction  de  dégénérescence.  Il 
est  vraisemblable  qu'à  ces  divers  états  de  réactions  électriques,  correspondent 
des  états  ditférents  des  altérations  musculaires  ou  neuro -musculaires. 

M.  Bhissaod.  —  Notre  petite  malade  ne  peut  pas  être  comparé  d'une  façon 
absolue  au  cas  dont  parle  M.  Huet.  Il  ne  présente  aucune  rétraction  fibreuse 
et  aucun  des  mouvements  passifs  qu'on  imprime  à  ses  membres  ne  semble 
limité. 

M.  J.  Babinski.  —  J'hésite  à  accepter  le  diagnostic  de  MM.  Brissaud  et  AUard. 
Le  contraste  de  la  paralysie  presque  complète  des  muscles  des  jambes  avec  l'inté- 
grité de  leurs  réactions  électriques,  l'abolition  de  tous  les  réflexes  tendineux  des 
membres  inférieurs,  la  rapidité  de  l'évolution,  voilà  des  caractères  qui  me  portent 
à  mettre  en  doute  la  nature  myopathique  de  cette  affection. 

M.  Brissaud.  —  Un  signe  de  la  myopathie  qui  manque  chez  ce  petit  garçon, 
signe  que  l'on  observe  chez  l'immense  majorité  des  myopathiques,  c'est  que 
lorsqu'on  place  ses  bras  horizontalement,  on  ne  voit  pas  saillir  de  chaque  côté  du 
cou  l'angle  supérieur  de  l'omoplate.  Cette  différence  tient  peut-être  au  jeune  âge 
du  sujet.  D'ailleurs  depuis  ces  dernières  années,  nous  avons  vu  publier  des  cas  si 
smguiiersde  myopathie  qu'on  peut  s'attendre  désormais  à  rencontrer  toutes  sortes 
de  variantes. 

M.  Pierre  Marie.  —  Il  est  exact  que  chaque  famille  de  myopathiques  a  pour 
ainsi  dire  son  type  de  myopathie.  Mais,  comme  M.  Babinski,  je  me  demande  s'il 
s'agit  bien  d'une  myopathie.  Cet  enfant  est  tout  à  fait  analogue  à  un  des  cas  qui 
figurent  dans  le  mémoire  que  M.  Gharcot  et  moi  avons  publié  sur  l'Amyotrophie 
Charcot-Marie,  c'est  le  cas  du  jeune  Worm...  Les  extrémités  sont  plus  atteintes 
chez  ce  malade  qu'elles  ne  le  sont  dans  la  myopathie,  surtout  après  une  aussi 
courte  durée  de  l'affection,  en  outre  la  manière  dont  l'enfant  piétine  pour  rester 
debout  est  tout  à  fait  caractéristique. 

M.  J.  Babinski.  —  Je  ferai  remarquer  à  M.  Marie  que,  contrairement  à  ce  qu'on 
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observe  chez  ce  malade,  dans  la  forme  d'amyotrophie  qu'il  a  décrite  avec  Gharcot, 
les  muscles  en  voie  d'atrophie  présentent,  ainsi  qu'il  Ta  indiqué  lui-même,  U 
réaction  de  dégénérescence. 

m.  —  Sur  un  cas  de  Paralysie  Infantile  avec  localisation  sur  le 
groupe  radiculaire  inférieur  du  Plexus  Brachial,  par  MM.  E.  Il  cet  et 

R.  Cestan.  (Présenlalion  du  maiaile.) 

j 

Le  petit  malade  que  noua  présentons,  Houri  Seg...,  est  âgé  de  neuf  ans.  On  ne  trouve 
rien  de  particulier  à  signaler  dans  ses  antécédents  héréditaires.  Le  père  est  bien  portant, 
très  sobre;  la  mère  n*a  pas  fait  de  funsse  couctie;  elle  a  trois  enfants  bien  portants,  dont 
notre  malade  est  l'a!rié.  A  sa  naissance,  il  n*a  présenté  aucune  paralysie  des  membres; 
il  n'a  pas  eu  de  convulsions  ;  il  a  parlé  et  marché  vers  douze  mois.  Cependant,  dès 
cette  époque,  il  était  atteint  d'un  torticolis  permanent  qui  inclinait  la  tète  vers  l'épaule 
droite.  La  santé  de  l'enfant  est  parfaite  dans  les  premières  années.  Mais,  à  Tàge  de  cinq 
ans,  un  samedi  soir,  Henri  Seg...  frissoune,  délire  et  doit  être  mis  au  lit.  Cet  état  fébrile 
persiste  pendant  trois  jours,  le  dimanche,  le  lundi,  le  mardi,  sans  que  le  médecin  puisse 
établir  un  diagnostic  précis  de  la  nature  de  cette  ûèvre  intense.  Le  mardi  soir,  la  mère 
s'aperçoit  que  le  bras  gauche  de  son  fila  est  paralysé;  de  nouveau  consulté,  le  médecin 
déclare  que  l'enfant  est  atteint  de  paralysie  infantile.  Le  bras  était  inerte,  mais  la  sensi- 
bilité était  bien  conservée  et  le  malade  n'accusait  pas  la  moindre  douleur.  D'ailleurs,  la 
fièvre  disparaît  bientôt,  la  santé  générale  se  rétablit  rapidement,  et  la  motilité  revient 
dans  certaines  parties  du  bras;  mais,  d'autres  muscles  restent  paralysés,  s*atrophient  et 
restent  atrophiés  malgré  le  traitement  institué  :  massage  et  électrisation. 

Nous  voyons  pour  la  première  fois  ce  malade  à  la  consultation  de  la  Salpètrière,  au 
mois  de  juin  1901,  quatre  ans  après  le  début  de  la  poliomyélite.  Henri  Seg...  est  de  taille* 
moyenne,  d'une  santé  générale  excellente,  d'une  intelligence  normale.  Il  n'est  atteint 
ni  de  convulsions,  ni  de  vertiges  épileptiformes  ;  sa  démarche  est  normale  ;  les  membn'^ 
inférieurs  ne  présentent  aucun  trouble  dans  leur  force,  leur  musculature,  leur  sens.- 
bilité,  leurs  réflexes  osseux,  tendineux  et  cutanés.  Au  tronc,  il  n'y  a  pas  de  scoliose, 
tout  au  plus  existe-t-il  une  légère  cyphose  dorsale.  Nous  rappellerons  qu^il  existe  un 
torticolis  permanent,  datant  de  la  première  enfance,  avec  rétraction  du  muscle  stemu- 
cléido-mastoïdien  droit,  torticolis  qui  maintient  la  tête  inclinée  vers  l'épaule  droite  et  a 
causé  un  certain  degré  d'atrophie  de  la  moitié  droite  de  la  face.  Nous  signalerons  aussi 
une  légère  déformation  du  coude  droit,  consécutive  à  une  fracture,  dans  le  conrant  de 
la  troisième  année.  Ces  troubles  ne  présentent  d'ailleurs  aucun  intérêt  pour  l'objet  qui 
nous  occupe  et  nous  devons  porter  particulièrement  notre  attention  sur  le  membre 
supérieur  gauche,  qui  a  été  atteint  par  la  paralysie  infantile. 

Dès  qu'on  examine  la  disposition  de  l'atrophie  et  de  la  paralysie  des  muscles  sur  ce 
membre,  on  est  frappé  par  le  contraste  qui  existe  entre  les  muscles  du  groupe  radicu- 
laire supérieur  du  plexus  brachial  et  ceux  du  groupe  radiculaire  inférieur.  En  effet,  >i 
le  deltoïde,  le  biceps,  le  coraco-brachial,  le  brachial  antérieur,  le  long  et  le  court  supi- 
nateur,  et,  disons-le  aussi  dès  maintenant,  les  radiaux,  sont  plus  maigres  que  ceax  do 
côté  droit,  ils  présentent  cependant  des  reliefs  assez  prononcés;  et  si  on  examine  l'actîDn 
de  chacun  de  ces  muscles,  on  reconnaît  qu'elle  est  bien  conservée  et  développe  pour 
tous  une  force  assez  graude.  Au  contraire,  les  autres  muscles,  c'est-à-dire  :  au  bras,  le 
triceps;  à  l'avant-bras,  les  extenseurs  commun  et  propres  des  doigts,  le  cubital  posté- 
rieur, le  cubital  antérieur,  les  fléchisseurs  des  doigts,  les  palmaires  et  le  rond  pronateur; 
à  la  main,  les  divers  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar  et  les  interosseux 
sont  très  atrophiés  et  out  perdu  presque  complètement  leur  action.  La  main  dans  sou 
attitude  habituelle  est  tenue  eu  abduction.  Le  pouce  se  trouve  placé  presque  sur  le  même 
plan  que  les  métacarpiens  et  il  ne  peut  être  opposé  en  aucune  façon  aux  autres  doigts, 
il  peut  seulement  être  très  légèrement  porté  en  adduction  vers  la  main,  en  môme  temp> 
que  sa  deuxième  phalange    est  faiblement  fléchie  sur  la  première^  ces  mouvement^ 
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produits  par  le  long  fléchissear  du  pouce  sont  d'ailleurs  très  restreints  et  très  faiblen  ; 
l'abduction  de  son  métacarpien  par  le  long  abducteur  est  possible  aussi,  mais  elle  n'est 
qu'ébaucbée  et  plus  faible  encore  que  les  mouvements  précédents.  Les  autres  doigts  se 
présentent  dans  leur  situation  habituelle  avec  une  légère  flexion  des  premières  phalanges 
sur  les  métacarpiens,  une  flexion  plus  accentuée  des  deuxièmes  phalanges  sur  les 
premières,  et  une  légère  flexion  des  troisièmes  sur  les  deuxièmes;  pour  le  petit  doigt 
cette  situation  en  flexion  est  un  peu  moins  prononcée  ;  c'est  d'ailleurs  le  seul  des 
quatre  doigts  où  quelques  mouvements  volontaires  puissent  être  exécutés;  ils  consistent 
en  une  faible  extension  de  la  première  phalange  et  en  une  légère  flexion  de  la  troisième. 
Passivement  la  situation  des  doigts  peut  être  changée  pour. leurs  divers  segments,  aussi 
bien  dans  le  sens  de  Textension  que  dans  celui  de  la  flexion.  Au  poignet  les  seuls  mou- 
vements possibles  sont  ceux  d'extension  avec  abduction  parles  radiaux;  ils  se  font  avec 
une  force  assez  puissante,  capable  d'opposer  une  assez  grande  résistance.  Si  saisissant 
l'avant-bras  on  l'agite  vivement  en  divers  sens,  la  main  ballotte  et  suit  passivement 
l'impulsion  donnée  (main  de  polichinelle)  ;  la  paralysie  est  fiasque  sans  aucunes 
rétractions. 

L'avant-bras  peut  être  fléchi  avec  force  sur  le  bra?,  mais  cette  flexion  est  accompagnée 
de  supination.  Lorsque  l'avant-bras  est  placé  dans  la  supination  complète,  une  légère 
proualion  peut  être  ébauchée  par  le  long  supinateur,  mais  la  pronation  ne  peut  être 
complétée,  les  autres  muscles  pronateurs  étant  atrophiés  et  entièrement  paralysés  ;  la 
pronation  passive  peut  être,  au  contraire,  accomplie  dans  toute  son  amplitude  ainsi  que 
ia  supination.  La  contraction  volontaire  du  triceps  est  nulle  pour  ses  trois  parties; 
toute  extension  volontaire  de  l'avant-bras  est  impossible,  lorsque  le  membre  est  placé 
dans  une  position  supprimant  l'action  de  la  pesanteur;  si  au  contraire  celle-ci  intervient, 
l'avant-bras  peut  être  complètement  étendu  sur  le  bras.  A  l'épaule,  au  contraire,  les 
divers  mouvements  du  bras  s'accomplissent  bien  en  tous  sens  et  avec  force.  Le  deltoïde, 
comme  nous  l'avons  indiqué  déjà,  n'est  que  peu  amaigri,  la  contraction  volontaire  et 
l'action  de  ses  trois  parties  sont  bonnes.  Les  divers  muscles  de  la  ceinture  scapulaire,  à 
l'exception  de  la  partie  inférieure  ou  costale  du  grand  pectoral,  ne  présentent  pas 
d'atrophie  notable;  tous  ont  bien  conservé  leur  action,  et,  leur  force  est  peu  difl'érente 
de  celle  des  muscles  du  côté  opposé.  La  partie  inférieure  du  grand  pectoral,  avons-nous 
dit,  fait  seule  exception  ;  elle  est,  en  effet,  très  atrophiée  ;  néanmoins,  l'adduction  et 
l'abaissement  du  bras  ne  s'en  trouvent  guère  altérés,  cette  action  étant  assurée  par  la 
suppléance  d'autres  muscles. 

Il  existe  cependant,  dans  l'attitude  de  l'omoplate,  une  déformation  qui  ne  relève  pas 
de  l'atrophie  de  la  partie  inférieure  du  grand  pectoral  et  sur  laquelle  nous  aurons  à 
revenir. 

L'examen  électrique  a  donné  les  résultats  suivants  :  Dans  les  muscles  de  la  ceinture 
scapulaire  et  du  tronc  (trapèze,  rhomboïde,  sous-épineux,  grand  rond,  grand  dentelé, 
grand  dorsal,  partie  supérieure  dn  grand  pectoral),  l'excitabilité  faradique  est  bien  con- 
servée, ou  n'est  que  peu  diminuée  par  comparaison  avec  le  côté  droit;  il  en  est  de 
même  de  l'excitabilité  galvanique,  qui  ne  présente  aucune  altération  qualitative.  Dans  la 
partie  inférieure  du  grand  pectonil,  toutefois,  l'excitabilité  faradique  est  très  diminuée; 
on  n'obtient  des  contractions  que  dans  quelques  faisceaux  de  ce  muscle,  elles  sont  faibles 
en  amplitude  et  ne  sont  produites  que  par  des  courants  beaucoup  plus  forts  qu'à  droite; 
le  même  résultat  existe  avec  les  courants  galvaniques,  et  les  contractions  obtenues  ne 
présentent  pas  de  modiflcations  qualitatives. 

Dans  les  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur,  à  l'épaule,  au  bras  et  à  l'avant-bras 
(notamment  dans  le  deltoïde,  le  bicepp,  le  brachial  antérieur,  le  long  supinateur,  et  aussi 
les  radiaux),  l'excitabilité  f.iradique  est  bien  conservée,  ou  peu  diminuée  par  compa- 
raison avec  le  côté  droit;  l'excitabilité  galvanique  est  également  bien  conservée  ou  peu 
diminuée  et  sans  modifications  qualitatives. 

Dans  les  muscles  du  groupe  radiculaire  inférieur,  au  contraire,  les  altérations  de 
l'excitabilité  électrique  sont  très  prononcées.  L'excitabilité  faradique  est  nulle  avec  de 
forts  courants  dans  les  trois  parties  du  triceps,  dans  l'extenseur  commun  des  doigts,  le 
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long  et  court  ej^tea^eur  du  pouce,  l'extenseur  de  l'index,  le  cubital  postérieur  et  le  cobita) 
antérieur,  le  rond  pronateur,  les  palmaires,  les  fléchisseurs  des  doigts,  les  muscles  de 
l'éuiinence  thénar  et  de  Téminence  hypothénar,  et  les  interosscux;  ou  peut  obtenir 
encore  de  faibles  contractions,  avec  de  forts  courants,  et  surtout  en  employant  la 
méthodç  localisée  bipolaire,  dans  le  long  abducteur  du  pouce,  l'extenseur  du  petit  doi^ 
et  le  long  fléchisseur  du  pouce.  Avec  les  courants  galvaniques  on  obtient  plus  facilement 
des  contractions,  entre  3  1/2  et  5  ou  6  milliampères,  non  seulement  dans  ces  derniers 
muscles,  mais  encore  dans  des  muscles  paraissant  inexcitables  avec  les  courants  fara- 
diques  employés,  notamment  dans  les  palmaires,  le  fléchisseur  commun  des  doigts,  les 
extenseurs  propres  du  pouce,  le  court  abducteur,  l'opposant  et  le  court  fléchisseur  du 
pouce,  l'adducteur  du  petit  doigt;  les  contractions  obtenues  sont  très  faibles  eu  ampli- 
tude ;  elles  sont  assez  vives,  sans  inver&ion  polaire,  dans  quelques-uns  de  ces  n)uscle«  ; 
elles  se  montrent  encore  assez  lentes  daus  d'autres  muscles,  avec  NPC  =  <lPFC.  Dan? 
les  trois  parties  du  triceps  on  n^obtient  pas  de  contractions  manifestes,  même  avec  8  et 
10  milliampères. 

Les  réflexes  tendineux  du  long  supinateur  et  du  biceps  sont  normaux  ;  la  percussirtn 
de  l'extrémité  radiale  détermine  une  flexion  de  Tavant-bras  sur  le  bras;  de  même  per- 
sistent les  réflexes  osseux  de  la  tète  humérale  et  de  l'omoplate. 

Le  réflexe  du  triceps  brachial  est  complètement  aboli. 

Sur  aucun  muscle  on  n'aperçoit  de  secousses  fibrillaires. 

Il  existe  un  léger  arrêt  de  développement  du  squelette,  nul  ou  à  peine  sensible  pour 
les  os  du  bras  et  de  l'avant-bras,  très  manifeste  du  côté  de  la  main.  Pas  d'autres  troubles 
trophiques. 

Intégrité  parfaite  des  sensibilités  cutanée  et  articulaire. 

Nous  avons  signalé  une  déTormation  dans  l'attitude  de  l'omoplate,  sur  laquelle  nous 
devons  revenir;  elle  consiste  principalement  en  ce  que  l'angle  inférieur  est  un  peu  plur 
saillant,  et,  surtout,  en  ce  qu'il  est  de  plusieurs  centimètres  plus  élevé  que  celui  du  côté 
gauche,  l'angle  interne  étant  aussi  un  peu  plus  élevé,  mais  dans  des  proportions 
moindres,  et  l'angle  externe  restant  sensiblement  sur  le  même  niveau  que  l'angle  corres- 
pondant de  l'omoplate  droite.  Lorsqu'on  recherche  la  cause  de  cette  déformation,  on  n  en 
trouve  guère  d'autre  que  l'atrophie  de  la  longue  portion  du  triceps.  La  partie  inférieure 
du  grand  pectoral  est  bien  aussi  atrophiée;  mais  son  absence  d'action,  si  elle  ne  se 
trouvait  compensée  par  la  suppléance  d'autres  muscles,  donnerait  lieu  à  l'élévation  de 
l'angle  externe  de  l'omoplate.  Tous  les  autres  muscles  dont  la  paralysie  pourrait  ètre 
invoquée  pour  expliquer  la  déformation  qui  existe  dans  ce  cas  ont  conservé  leur  action 
et  agissent  avec  force  quand  on  fait  faire  à  l'enfant  des  mouvements  nécessitant  leur 
contraction  volontaire  ;  il  en  est  notamment  ainsi  pour  le  grand  dentelé,  pour  la  partie 
élévatrice  du  trapèze,  et  pour  la  partie  adductrice  de  ce  dernier.  Celle-ci  est  peut-Atre 
un  peu  plus  faible  que  du  côté  droit;  elle  se  contracte  néanmoins  d'une  façon  très  satis< 
faisante  dans  le  rapprochement  des  épaules  en  arrière.  Cette  déformation  de  l'attitude 
de  l'omoplate  nous  paraît  donc  due  principalement  à  l'atrophie  de  la  longue  portion  du 
triceps,  dont  l'action  tonique  ne  vient  plus  contre-balancer  en  partie  l'action  tonique 
antagoniste  du  rhomboïde. 

Le  principal  intérêt  de  cette  observation  Je  paralysie  infantile  nous  parait  être 
dans  la  localisation  étroite  des  paralysies  et  atrophies  musculaires  aux  muscles 
innervés  par  la  partie  radiculaire  inférieure  du  plexus  brachial.  Cette  localisation 
porte  non  seulement  sur  les  muscles  correspondants  de  la  main,  de  Tavant-bras 
et  du  bras,  mais  encore  sur  la  partie  inférieure  du  grand  pectoral,  dont  Tianer- 
Tation  provient,  comme  on  le  sait,  de  cette  partie  radiculaire  inférieure  du  plexus 
brachial.  Les  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur  paraissent  bien  avoir  été 
touchés  primitivement,  mais,  en  opposition  avec  les  précédents,  ils  ne  sont  pas 
restés  paralysés,  et  s'ils  sont  encore  amaigris,  ils  ont  bien  récupéré  leurs  fonctions 
et  agissent  avec  force. 
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M.  Perrb  Marie.  —  IL  me  semble  difficile  d'admeltre  que  Tomoplate  puisse  être 
iïxée  par  la  longue  portion  du  triceps,  Tautre  extrémité  de  ce  muscle  s'insérant 
sur  un  point  essentiellement  mobile.  On  ne  conçoit  guère  que  le  bras,  qui  est 
mobile,  puisse  servir  de  moyen  de  fixité  de  Tomoplate* 

M.  HuET.  —  Je  me  suis  fait  les  mômes  objections,  mais  je  n'ai  trouvé  dans  Pétat 
des  muscles  qui  agissent  sur  Tomoplate,  aucune  autre  cause  pour  produire  cette 
déformation,  que  Tatrophieet  Tabsence  d'action  de  cette  longue  portion  de  triceps. 

M.  Brissaud.  —  M.  Huet  nous  a  dit  que  son  petit  malade  avait  eu  autrefois  un 
torticolis.  Peut-être  faut-il  voir  dans  cet  accident  initial  une  première  manifestation 
d'une  lésion  dont  la  paralysie  et  Talrophie  actuelles  ne  seraient  qu'une  manifes- 
tation ultérieure/  En  pareil  cas  le  siège  de  la  lésion  se  trouverait  plus  étendu  que 
ne  le  suppose  M.  Huet;  ou  bien  il  s'agirait  d'une  lésion  à  foyers  multiples. 

M.  IluET.  —  Le  torticolis  n'a  aucun  rapport  avec  la  paralysie  infantile  qui  a 
occasionné  les  troubles  actuels. 

M.  Hrissaud.  —  En  tout  cas,  le  sterno-mastoïdien  se  contracte  énergiquement 
à  gauche  et  il  ne  se  contracte  que  bien  faiblement  du  côté  droit.  La  coïncidence 
est  d'autant  plus  singulière  que  l'enfant  garde  l'attitude  d'un  torticolis  permanent. 

IV.  —  Présentation    d'un  cas  de  Syringomyélie  avec  topographie 
radiculaire  des  troubles  moteurs  et    des  troubles  sensitils  (1) 

(présentation  de  malade),  par  MM.  E.  Huet  et  R.  Cestan. 

Femme  de  quarante-cinq  ans,  atteinte  de  syringomyélie.  Actuellement,  symp- 
tômes de  paraplégie  spasraodique.  Aux  membres  supérieurs,  troubles  moteurs 
localisés  des  deux  côtés  aux  muscles  du  groupe  radiculaire  supérieur  du  plexus 
brachial,  sous-épineux,  deltoïde,  biceps,  brachial  antérieur  :  long  et  court  supi- 
nateur,  un  peu  moins  accentués  adroite  qu'à  gauche;  extension  des  troubles 
moteurs  au  trapèze,  surtout  à  droite. 

Dissociation  syiingomyéiique  de  la  sensibilité  :  intégrité  parfaite  du  tact; 
thermoaneslhésie  sur  le  cou,  la  partie  supérieure  du  dos  et  de  la  poitrine  et  les 
deux  membres  supérieurs,  à  l'exception  d'une  bande  à  la  face  interne  du  bras, 
partant  du  coude  à  droite,  de  la  partie  supérieure  de  l'avant-bras  à  gauche  ; 
analgésie  sur  le  cou,  la  partie  supérieure  du  dos  et  de  la  poitrine,  et  sur  une 
bande  externe  descendant  jusqu'au  poignet  pour  le  membre  droit  et  seulement 
sur  les  deux  tiers  supérieurs  du  bras  pour  le  membre  gauche;  l'analgésie  est  très 
prononcée  sur  la  base  du  cou,  la  partie  supérieure  des  épaules,  du  dos  et  de  la 
poitrine;  au-dessus  el  au-dessous,  et  sur  les  bandes  externes  des  membres  supé- 
rieurs elle  s'atténue  et  n'est  plus  représentée  que  par  de  Thypoalgésie. 

M.  Brissaud.  —  Le  diagnostic  de  syringomyélie  est  acquis  chez  la  malade  que 
présentent  MM.  Huel  et  Cestan. 

Dès  1873  j'ai  signalé  la  possibilité  d'une  répartition  radiculaire  de  la  thermo- 
analgésie  dans  la  syringomyélie  ;  cela  semblait  en  contradiction  avec  l'opinion 
générale  relative  à  la  topographie  en  segments  transversaux  considérée  jusqu'alors 
comme  caractéristique  de  la  syringomyélie. 

Depuis  cette  époque  plusieurs  observateurs,  MM.  Huet  et  Guillain  en  particulier» 
sont  revenus  sur  cette  distribution  radiculaire  et  exclusivement  radiculaire.  Je 

(1)  Cette  observation  paraîtra  comme  travail  original  dans  la  Bévue  Neurologique  avec 
une  autre  observation  de  syringomyélie  dont  il  est  parlé  dans  la  discussion. 
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nVprouve  aucune  difficult''  à  radmettre  puisque  j'ai  menlionné  moi-même  la 
coexistence  de  la  Ibermoanalgésie  transversale  et  de  la  thermoanalgésie  longitu- 
dinale. 

Je  crois  cependant  qu'il  ne  faut  pas  rejeter  systémaliquement  les  constalalions 
si  souvent  faites  d*une  distribution  des  troubles  sensitifs  en  tranches  segmentaires. 
Le  schéma  même  que  nous  présentent  MM.  Huet  et  Cestan,  nous  montre  qu*il 
existe  une  série  de  tranches  superposées  d'analgésie  et  d'hjpoanalgésie,  en  parli- 
oulier  une  sorte  de  sangle  thoracique  d'analgésie  séparée  des  zones  d'hypoalgésie 
par  des  lignes  horizontales. 

Pour  ce  qui  est  des  bras,  s'il  est  vrai  que  Thypoalgésie  ne  s'arrête  pas  suivant 
une  ligne  horizontale  occupant  toiri  le  pourtour  du  membre,  on  peut  remarquer 
toutefois  que  la  limite  inférieure  de  la  l>aude  hypoalgésique  se  termine  horizon- 
talementy  c'est-à-dire  par  une  ligne  de  démarcation  transversale. 

Je  profiterai  de  l'occasion  pour  rappeler  une  remarque  que  j'ai  faite  à  diverses 
reprises.  Les  troubles  sensilifs  des  syringomyéliques  se  présentent  raremeot 
avec  la  même  intensité  sur  les  deux  faces  (antérieure  et  postérieure)  du  ironc 
ou  des  membres.  Ainsi  la  région  dorsale  est  le  plus  souvent  moins  anestbésique 
que  la  région  antérieure.  Aux  membres  inférieurs  j'ai  vu  fréquemment  l'anes- 
tîiésie  s'atténuer  ou  s'arrêter  à  une  ligne  latérale  verticale,  «  comme  sur  la 
couture  du  pantalon  n. 

Mais  je  tiens  à  insister  surtout  sur  ce  fait  (auquel  se  conforme  rinlerprétation 
actuelle  de  MM.  Huet  et  Cestan),  que  la  répartition  radtcu/air^ des  troubles  sensitifâ 
dans  la  syringomélie  est  fréquente,  en  somme.  Lorsque  j'ai  émis  celte  opinion  je 
n'avais  pas  eu  la  bonne  fortune  de  rencontrer  encore  un  seul  malade  réalisant 
avec  autant  de  perfection  que  celui  dont  MM.  Huet  et  Guillain  ont  rapporté 
l'histoire,  le  schéma  de  distribution  radiculaire  des  troubles  sensitifs  dont  j'avais 
prédit  en  quelque  sorte  la  réalité. 

Quoi  qu'il  en  soit,  je  persiste  à  croire  que  les  constatations  de  Rolh  etdeCharcot 
sont  également  exactes^  c'est-à-dire  que  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  syringo- 
myélie,  les  troubles  sensitifs  occupent  sur  le  tronc  ou  sur  les  membres  des  teni- 
toires  cutanés  limités  par  des  ligues  horizontales.  Je  crois  que,  dans  celle  caté- 
gorie de  faits,  la  lésion  syringomyélique  intéresse  la  substance  grise  de  la  moelle 
et  que,  suivant  sa  localisation,  elle  détermine  la  répartition  des  troubles  de  la 
sensibilité,  variables  selon  les  cas  comme  le  siège  même  de  la  lésion.  Cest  cette 
variabilité  qui  permet  d'expliquer  les  divergences  entre  les  observations  et  les 
schémas. 

M.  Huet.  —  En  supposant  que  la  topographie  essentiellement  radiculaire  de 
l'analgésie  puisse  être  discutée  chez  cette  malade  (1),  il  n'en  est  plus  de  même 
chez  une  aulre  malade  que  nous  aurions  voulu  présenter  aussi  à  cette  séance, 
mais  que  nous  n'avons  pu  décider  à  venir.  C'est  une  femme  de  Irenle-six  ans, 
atteinte  de  syringomyélie  depuis  une  dizaine  d'années,  avec  troubles  moteurs  très 
prononcés  pour  les  muscles  de  la  main  droite,  moins  accentués  dans  les  muscîes 
antéro-interues  de  ravant-I)i-as  droit.  Chez  elle  la  dissociation  syringomyélique 
est  moins  accusée  que  (  hez  la  malade  que  nous  présentons  ;  cependant  la  sensi- 
bilité à  la  température  est  plus  atteinte  que  la  sensibilité  à  la  douleur,  et  celle-ci 

(1)  Si  le  schéma  de  Kocher  répond  à  la  réalité  des  faits,  la  topographie  de  l'aDalgé^te 
de  notre  malade  serait  bien  radiculaire  ;  la  bande  d'aualgésie  totale  correspondant  au 
territoire  assigné  par  Kocher  à  la  quatrième  racine  cervicale,  ainsi  que  nous  avons  pu 
nous  en  assurer  après  la  séance. 
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plus  atteinte  que  la  sensibilité  au  tact.  Ces  troubles  delà  sensibilité  occupent  des 
deux  côtés,  comme  on  peut  le  voir  sur  le  schéma  que  nous  avons  apporté,  les 
deux  derniers  doigls  et  la  partie  interne  du  médius,  la  moitié  interne  de  la  main, 
une  bande  interne  sur  Tavant-bras  et  le  bras,  bande  se  continuant  avec  une  zone 
anesthésiée  sur  la  partie  inférieure  du  thorax  et  la  partie  supérieure  de  Tabdomen. 
Chez  cette  malade,  les  troubles  de  la  sensibilité  sont  plus  accentués  à  droite  qu'à 
gauche. 

V.  —  Une  variété  peu  commune  de  Myopathie  atrophique  progres- 
sive, par  M.  E.  Long  (de  Genève)  (présentation  de  photographies).  Communiqué 
par  M.  HEr4RY  Meige  (1). 

Observation  résumée.  —  Début  de  l'atrophie  musculaire^  à  Vâge  de  quinze  ans 
environ  y  par  les  muscles  de  la  nuque,  de  la  région  postérieure  du  tronc  et  de  la  ceinture 
pelvienne.  Aggravation  lente  et  progressive  ;  extension  aux  muscles  des  membres  supé- 
rieurs et  inférieurs  en  commençant  par  leur  racine  et  ovec  une  prédominance  marquée 
aux  membres  inférieurs.  Intégrité  de  la  face.  Participation  des  muscles  sterno-cléido- 
mastoïdienSj  des  muscles  abdominaux  et  des  muscles  psoas-iliaques  à  Valrophie,  Pas  de 
contractions  fibrillaires.  Diminution  simple  de  Vexcitabilité  faradique  et  galvanique 
sans  réaction  de  dégénérescence.  Intégrité  de  la  sensibilité  et  des  sphincters.  Abolition 
ou  diminution  des  réflexes  tendineux. 

Ce  résumé  reproduit  de  la  façon  la  plus  évidente  les  caractères  généraux  de  la 
myopathie  atrophique  progressive  ou  atrophie  musculaire  prolopathique.  L'évolu- 
tion lente  et  régulièrement  progressive,  la  topographie  de  Talrophie  des  membres 
qui  a  débuté  par  leur  racine,  les  réactions  électriques  etTabsence  de  tremblements 
(ibrillaires,  sont  des  arguments  qui  permettent,  à  notre  avis,  de  considérer  ce 
diagnostic  comme  des  plus  vraisemblables. 

Mais  il  est  un  point  sur  lequel  il  est  nécessaire  de  revenir;  parmi  les  muscles 
du  tronc,  la  maladie  d'évolution  dans  ce  cas  n*a  pas  frappé  seulement  les  sterno- 
mastoïdiens,  les  muscles  qui  vont  s'insérer  à  l'omoplate,  les  muscles  abdominaux 
et  les  psoas,  ainsi  qu'on  l'observe  habituellement  dans  la  myopathie  atrophique 
progressive;  elle  a  pris  (elle  a  même  débuté  par  là)  les  muscles  qui  ont  pour 
fonctions  de  redresser  la  colonne  vertébrale,  d'où  la  forme  un  peu  spéciale  de  ce 
cas  et  l'impotence  particulièrement  grave  qui  en  en  est  résultée. 

Ces  variantes  symptomatiqucs  ne  méritent  plus  qu'on  en  fasse  des  types 
spéciaux.  Si  les  caractères  généraux  de  la  maladie  permettent  de  diagnostiquer  la 
nature  de  l'atrophie  musculaire  —  protopathique  ou  deutéropathique,  —  il  importe 
peu  qu'elle  s'écarte  plus  ou  moins  de  ce  qu'on  est  convenu  de  regarder  comme  la 
forme  schématique,  car,  ainsi  que  l'a  fait  remarquer  Jendrassik  dans  un  de  ses 
articles  sur  les  maladies  transmises  par  hérédité,  u  on  serait  amené  à  décrire 
autant  de  formes  de  maladies  qu'il  y  a  de  familles  atteintes  ». 

VI.—  Association  d'Hémiplégie  hystérique  et  de  Diplégie  cérébrale 
infantile  (présentation  de  la  malade),  par  M.  Laignel-Lavastine. 

Souvent  un  syndrome  hystérique  évident  masque  une  altération  organique  du 
système  nerveux.  Depuis  Charcot,  qui  le  premier  décrivit  ces  faits,  notre  maître 

(1)  L'observation   détaillée   et  les  photographies    seront  publiées  dans  la  Nouvelle 
coHographie  de  la  Salpétrière  (n<»  1,  1902). 


378  SOCIÉTÉ   DR   NEUROLOGIE   DE   PARIS 

M.  Babinskiy  à  plusieurs  reprises  (1),  insista  ainsi  que  MM.  Raymond,  Mathieu, 
d'Aurelles  de  Paladines,  Séglas,  Souques,  Siredey,  BLocq,  OnanoCf,  Oppenheim, 
Siemerling,  Buzzard,  Hughes,  elc,  sur  rîQtérèt  théorique  et  pratique  qui  s*attacbe 
à  rélude  des  associations  hystéro-organiques. 

La  malade  que  nous  avons  Thonneurde  présenter  à  la  Société  en  est  un  exemple 
très  net. 

< 
W^^   Pascaline    G...,   domestique,    âgée  de  dix-huit   ans,    entra   le    7  octobre   1901 
à  rhôpital   de   la  Pitié,  salle  Trousseau,   no   43,  dans    le   service    de    notre    luaitre. 
M.  le  l)r  André  Petit. 

Dès  l'abord,  sa  démarche  attirait  l'attention.  Elle  avançait  d'une  façon  spasmodique. 
traînant  derrière  elle  son  membre  inférieur  droit  dont  le  genou  ne  se  fléchissait  pas  et 
dont  le  pied,  placé  en  varuséquinetne  reposantsur  lesol  que  par  les  orteils,  reproduisait 
exactement  la  position  dn  «  pied  bot  do  Hibera  ». 

La  chaussure  droite  était  usée  du  bout,  la  gauche  à  peu  près  normalement.  Démarche 
belcopode  de  Todd  et  pied  bot  faisaient  songer  à  l'hystérie. 
En  continuant  l'examen  on  trouvait  : 

Un  rétrécissement  concentrique  du  champ  visuel  intense  à  droite,  très  prononcé  a 
gauche  ;  Tabolition  du  réflexe  pharyngien  ;  une  hémianesthésie  tactile  douloureuse  et 
thermique  droite,  surtout  accentuée  au  niveau  du  membre  inférieur  droit  ;  les  réflexes 
cutanés  et  tendineux  forts;  le  réfloxe  cutaué  plantaire  en  flexion. 

Le  diagnostic  (ïhystérie  fut  conûrmé  par  le  résultat  du  traitement.  La  suggei^tion  à 
l'état  de  veille  au  moyeu  des  courants  faradiques  fit  disparaître  en  une  séance  le  pied 
bot  typique,  l'hémianesthésie,  le  rétrécissement  du  champ  visuel  et  i'amhlyopie,  pour 
laquelle  en  partie  la  malade  était  entrée  à  Thôpital. 
L'examen  complet  du  la  malade  donnâtes  renseignements  suivants: 
La  n>ère  est  morte  en  couches  â  trente-sept  ans  ;  le  père,  alcoolique,  est  charretier.  La 
803ur,  Âgée  de  seize  ans,  a  des  crises  d'hystérie. 

Le  frère  de  treize  ans  est  très  pâte  ;  le  frère  de  dix  ans  a  mal  aux  yeux  (?)  depais  cinq 
ans.  La  sœur,  les  deux  frères  et  la  malade  eurent  tous  les  quatre  des  convulsions  dan? 
leur  enfance,  de  trois  à  huit  ans. 

La  malade  a  eu  succei^sivemeut  la  rougeole  à  cinq  ans,  la  fièvre  typhoïde  à  sept  et  U 
scarlatiue.  Jusqu'alors  elle  marchait  comme  tout  le  monde. 

A  huit  ans,  elle  eut  des  mouvements  convulsifs  dans  le  côté  droit;  quelques  jours 
auparavant  elle  avait  eu  une  eutorse  (?)  du  pied  droit  à  la  suite  d'une  chute  faite  eu 
courant.  Depuis  lors  elle  se  sent  plus  faible  du  côté  droit,  mais  elle  ne  peut  dire  depuis 
combien  de  temps  son  pied  droit  est  contracture. 

Réglée  à  quinze  ans,  elle  ne  l'était  plus  depuis  huit  mois  lors  de  son  entrée  à  rhôpital. 
Depuis,  ses  règles  sont  revenues;  les  dernières  datent  du  25  novembre. 
Elle  est  syphilitique  depuis  l'un  dernier.  Elle  y  voit  très  peu  depuis  trois  mois. 
Cette  amblyopie  est  survenue  tout  à  coup,  à  la  suite  d'une  querelle  qu'elle  eut  avec 
une  de  ses  camarades. 

Elle  est  anémique;  le  crâne  est  volumineux  (50  centimètres  de  circonférence  miixima), 
le  front  bombé  est  couvert  d'un  duvet  foncé  qui  se  continue  sans  trausition  avec  le» 
cheveux;  le  teint  est  mat,  le  lobule  de  l'oreille  est  libre  ;  la  voûte  palatine  n'est  pas 
ogivale;  le  rhiuo-pharynx  contient  des  polypes  qui  ont  été  enlevés.  Le  torse  est  normal  ; 
les  membres,  d'égale  longueur,  ne  sont  pas  atrophiés.  11  n'y  a  pas  d'adiposesous-cutance; 
la  coutractililé  électrique  des  nerfs  et  des  muscles  est  normale.  Les  appareil»  respira- 
toire, circulatoire  et  digestif  sont  normaux.  Les  urines  ne  contiennent  ni  «ucre,  ni 
albumine. 
LVxamen    du    système    nerveux,   fréquemment  renouvelé    depuis  l'entrée    jusqu'î 

(1)  J.  Babinski,  in  Th.  Belin,  1888,  et  Association  de  l'hystérie  avec  les  maladies  on^a- 
niques  du  système  nerveux,  les  névroses  et  diverses  autres  affections.  Soc.  médicale  d<s 
hôpitaux  de  Paris^  11  nov.   1892. 
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aujourd'hui  et  coofiruoé  par  M.  Babinski,  a  donné  des  résultats  variables  d'un  jour  à 
l'autre,  mais  des  signes  de  lésion  organique,  quoique  intermittents,  ont  été  retrouvés 
à  Toccasiou  de  la  moindre  fatiguç,  avec  une  fréquence  telle,  qu'ils  prennent  une  grande 
valeur  diagnostique. 

La  continuation  de  la  suggestion  n'a  plus  amené  depuis  les  premiers  jours  du  traite- 
Dient  aucune  amélioration.  La  démarche  estlégèremenl  pendulaire.  L'examen  de  la  vision 
montre  un  champ  visuel  encore  un  peu  rétréci  à  droite  (de  40«  en  dehors),  le  fond  de 
l'œil  est  normal,  l'œil  droit  est  hypermétrope  d'une  dioptrie  et  le  gauche  de  deux. 

Le  réflexe  cutané  plantaire  se  fait  tantôt  en  flexion,  tantôt  en  extension.  Il  se  fait  très 
souvent  en  extension  du  côté  droit,  parfois  du  côté  gauche.  Les  réflexes  tendineux  (tri- 
cipital,  long  supinateur,  rotulien,  achilléen)  sont  exagérés  des  deux  côtés  et  un  peu  plus 
forts  du  côté  droit  que  du  côté  gauche. 

Le  clonus  de  la  rotule  et  du  pied  coexiste  le  plus  souvent  avec  l'extension  des  orteils. 
Cependant  l'extension  peut  s'observer  sans  clonus  et  inversement.  Le  réflexe  cutané 
abdominal  est  diminé  à  droite.  On  note  une  légère' hypolonicité musculaire  àii  bras  droit; 
il  n'y  a  pas  de  mouvement  associé  de  flexion  de  la  cuisse  ;  le  réflexe  anal  est  normal. 
L'intelligence  parait  moyenne. 

Dès  le  début  de  Texamen  de  cette  malade,  en  raison  des  réflexes  tendineux  forts, 
de  Vépilepsie  spinale,  et  de  Vextension  des  orteils  constatées  de  temps  en  temps, 
on  pensa  à  une  lésion  organique  du  système  nerveux  associée  à  Thystérie. 

Les  événements  ont  donné  raison  à  cette  hypotbèse,  puisque,  depuis  un  mois, 
malgré  la  continuation  de  la  suggestion  à  Tétat  de  veille,  qui  dans  les  premiers 
jours  avait  amené  de  grandes  améliorations,  aucun  progrès  nouveau  n'a  été 
effectué. 

Cette  dissociation  dans  les  effets  thérapeutiques  confirme  le  diagnostic  d'associa- 
tion hystéro-organique. 

La  litiation  des  accidents  paraît  donc  avoir  été  la  suivante  : 

i°  Diplégie  cérébrale  infantile  survenue  à  huit  ans  avec  prédominance  des 
lésions  sur  Thémisphère  gauche  ; 

2^  Localisation  de  l'hystérie  sur  le  côté  et  particulièrement  le  membre  inférieur 
droit,  lieu  de  moindre  résistance. 

En  résumé,  ce  cas  montre  une  fois  de  plus  qu'il  faut  être  très  circonspect  quand 
il  s*agit  de  rattacher  l'exagération  des  réflexes  tendineux  à  l'hystérie,  et  apporte 
dans  la  discussion  encore  ouverte  à  ce  sujet,  un  appui  à  l'opinion  de  M.  Babinski, 
que  rhystérie  seule  n'entraîne  jamais  exagération  des  réflexes  tendineux  et  épilepsie 
spinale, 

VII.  —  Hémorragie  Cérébrale  chez  un  Diabétique  ayant  donné  lieu 
à  une  hémiplégie  qui  présentait  les  caractères  d'une  hémiplégie 
diabétique,  par  MM.  Klippel  et  Jarvis. 

Le  cas  suivant  d'hémorragie  ct'rébrale  chez  un  diabétique  présente,  au  point  de 
vue  clinique  un  certain  nombre  de  particularités  que  nous  croyons  intéressant  de 
signaler. 

Moïse  S...,  né  le  6  août  1827,  entré  k  Dcbroussc  le  f  octobre  1898,  décédé  le 
25  novembre  1901.  (Diabète.  Hémiplégie  :  hémorragie  cérébrale.) 

Durant  son  séjour  à  Debrousse,  le  malade  est  venu  consulter  de  loin  en  loin  pour  des 
troubles  insignifiants  :  il  se  plaignait  de  sa  mauvaise  vue  et  d'une  grande  faiblesse. 
L'examen  des  urines  a  toujours  montré  une  notable  quautité  de  sucre,  pas  d'albumine. 

11  y  a  quelques  mois,  le  malade  a  perdu  sa  femme  :  cette  perte  lui  a  causé  un  très  gro^ 
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chagrin;  depuis,  il  est  triste  et  ne  s^intéresse  à  rien  (il  s*occupait  beaucoup  de  littérature;. 
Cependant,  son  état  ne  causait  aucune  inquiétude,  lorsque,  le  samedi  16  novembre  1901, 
le  malade,  après  déjeuner,  a  éprouvé  un  malaise  de  plus  en  plus  accentué.  Il  remarque 
que  sa  parole  devient  embarrassée  ;  il  se  couche.  Vers  cinq  heures  de  raprès-midi.  s^? 
voisins  ne  l'entendant  pas  remuer,  s'approchent  de  lui;  inquiets,  ils  rappellent  et  If 
secouent  :  ils  s^aperçoivent  alors  qu'il  a  perdu  connaissance. 

Transporté  aussitôt  à  Pinfirmerie,  on  constate  une  hémiplégie  complète  du  côté 
gauche  :  elle  est  flasque,  et  on  ne  note  pas  de  soubresauts  ni  de  contractures  précoce^. 
11  existe  un  degré  assez  marqué  de  ptosis  de  la  paupière  supérieure  gauche.  Le  coma  est 
absolu.  T«40o,2. 

Le  lendemain,  17  novembre,  on  s'aperçoit  que  le  malade,  toujours  inconscient,  com- 
mence à  mouvoir  quelque  peu  les  membres  du  côté  gauche  :  la  paralysie  faciale  es-t 
moins  accentuée. 

Dans  l'après-midi,  le  malade  reprend  peu  à  peu  connaissance;  violemment  interpellé, 
il  répond  aux  questions.  La  dysphagie  est  considérable,  et  le  malade  rejette  tout  ce 
qu'on  veut  lui  faire  absorber. 

Lundi  18.  Le  malade  paraît  revenu  à  peu  près  à  l'état  normal.  11  cause  facilement, 
sans  embarras  de  ta  parole  et  avec  une  lucidité  parfaite.  On  note  encore  une  légère 
déviation  des  traits.  Le  malade,  tout  en  mouvant  les  membres  du  côté  gauche,  remarque 
qu'il  est  plus  faible  de  ce  côté.  La  sensibilité  est  parfaitement  conservée,  les  réflexes  sont 
conservés  et  paraissent  sensiblement  égaux  des  deux  côtés. 

Les  jours  suivants,  le  malade  parait  regagner  des  forces,  et  il  commence  à  espérer 
tine  guérison  prochaine,  lorsque,  le  jeudi  31  novembre,  on  remarque  que  la  parole  est 
lente,  hésitante  :  le  malade  ne  trouve  pas  ses  mots;  il  est  moins  animé.  Dans  la  soirée, 
il  fait  plusieurs  fois  sous  lui,  inconsciemment.  Pas  d'escarre. 

Le  samedi  23,  l'affaiblissement  augmente  :  le  malade  est  plongé  dans  un  demi-comï 
dont  il  est  difficile  de  le  tirer. 

Le  dimanche  34,  l'état  est  sensiblement  le  même  :  le  malade  ne  parle  plus,  mais  il  fait 
signe  qu'il  comprend  lorsqu'on  lui  parle.  La  déglutition  est  absolument  impossible. 

Le  lundi  3S,  le  malade  meurt  à  2  heures  du  matin  sans  phénomène  spécial. 

L'analyse  des  urines,  pratiquée  le  20  novembre,  a  donné  les  résultats  suivants  : 

Sucre  :  36,90  p.  1 000.  Albumine  :  0,75  p.  1  000. 

Autopsie.  —  Crâne  :  Dure-mère  extrêmement  adhérente  à  la  voûte  crânienne. 

Pie-mère  très  congestionnée,  particulièrement  au  niveau  de  la  zone  rolandique  droite. 
Mais  elle  n'adhère  nulle  part  au  tissu  cérébral. 

Cerveau  de  volume,  de  consistance,  d'aspect  normaux. 

La  coupe  de  Flechsig,  pratiquée  sur  le  cerveau  droit,  révèle  un  gros  foyer  d'hémor- 
ragie situé  entre  l'avant-mur  et  le  noyau  lenticulaire.  Les  dimensions  de  ce  foyer,  qui 
est  de  forme  ovalaire,  très  allongée,  sont  les  suivantes  : 

Grand  axe  :  43  millimètres.  Petit  axe  vertical  :  25  millimètres.  Horizontal  :  12  milli- 
mètres. 

Les  ventricules  sont  dilatés,  très  vascularisés,  et  contiennent  une  abondante  quantité 
de  liquide  céphalo-rachidien. 

La  moelle  présente,  sur  une  coupe,  une  coloration  légèrement  jaun&tre  au  niveau  des 
cornes  postérieures  :  la  pie-mère  rachidienne  est  congestionnée.  Les  racines  postérieures 
paraissent  normales. 

Thorax  et  abdomen.  -—  Les  artères  sont  très  athéromateuses  ;  il  existe  des  plaques  car- 
tilagineuses dans  la  paroi  de  l'aorte  dans  toute  sa  hauteur,  surtout  au  niveau  de  la  naif^- 
sance  des  iliaques. 

CkBur  gros,  sans  lésions  valvulaires. 

Poumons  un  peu  congestionnés  à  la  base. 

Reins  gros,  mous.  Pas  de  lésions  du  pancréas. 

Voilà  donc  un  cas  de  paralysie  survenant  chez  un  diabétique  et  présentant 
absolument  les  caractères  des  paralysies  dues  à  rauto-intoxication  diabétique  :  sans 
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autopsie,  oa  eût  maintenu  le  diagnostic  erroné  d'hémiplégie  diabétique  :  le  ptosis 
lui-même  a  été  signalé  par  Gbarcot  dans  un  cas  d'hémiplégie  diabétique,  bien 
réellement  auto-toxique,  de  sorte  que  nous  n'avions  aucuu  signe  certain  pour 
faire  le  diagnostic  pathogénique  des  accidents  que  nous  observions. 

IL  faut  donc  conclure  qu'une  grande  réserve  est  de  mise  dans  de  pareils  cas  :  il 
faut  toujours  songer  à  la  possibilité  d'accidents  survenant  au  cours  du  diabète, 
mais  ne  dérivant  pas  du  diabète  lui-même.  De  tels  faits  s'expliquent  d'ailleurs  si 
l'on  songe  que,  de  par  son  hérédité,  de  par  la  nature  même  de  son  affection,  le 
diabétique  est  prédisposé  à  la  goutte,  à  Tartério-sclérose,  à  l'athérome. 

De  fait,  notre  malade  présentait,  à  un  degré  extrêmement  marqué,  de  Tathérome 
généralisé. 

Ce  que  nous  disons  pour  les  paralysies  est  vrai  aussi  pour  les  convulsions  épi- 
le pti formes,  pour  les  aphasies  transitoires,  pour  le  coma. 

Mais  une  question  particulièrement  délicate  se  pose  ici.  Comment  expliquer  la 
fugacité  de  l'hémiplégie  avec  une  lésion  aussi  étendue?  car  le  fojer  mesurait 
45  millimétrés  dans  son  grand  axe  sur  2o  millimètres  de  petit  axe  :  il  avait  détruit 
la  capsule  externe  et  une  portion  du  noyau  lenticulaire  et  il  exerçait  de  la  com- 
pression sur  les  parties  voisines. Or,  nous  savons  que  des  foyers  semblables  quant  au 
siège  et  bien  moins  étendus  déterminent  des  paralysies  totales  et  permanentes. 

On  peut  supposer  qu'un  premier  foyer,  circonscrit,  a  donné  lieu  aux  symptômes 
observés,  et  qu'une  deuxième  hémorragie,  plus  étendue,  a  été  la  conséquence 
d'une  nouvelle  rupture  qui,  cette  fois,  a  entraîné  la  mort. 

Quoi  qu'il  en  soit,  l'observation  que  nous  venons  de  relater  montre  que  chez 
ios  diabétiques,  en  présence  d'accidents  nerveux,  même  fugaces,  il  conviendra  de 
porter  un  jugement  réservé  au  double  point  de  vue  de  la  pathogénie  et  du  pro- 
nostic immédiat. 

Le  malade  dont  il  s*agit  était  un  diabétique  avéré  depuis  quelques  années  déjà  :  sou 
état  de  santé  était  relativement  satisfaisant  lorsque,  un  jour  du  mois  dernier  (16  novembre), 
il  a  été  pris  de  malaise  après  déjeuner  ;  très  rapidement  il  tombait  dans  le  coma  et 
lorsque  nous  l'avons  examiné,  peu  après,  il  présentait  une  hémiplégie  complète  du  côté 
gauche  avec  un  degré  marqué  de  ptosis  de  la  paupière  du  même  côté.  La  température 
à  ce  moment,  c'est-à-dire  le  soir  même  de  l'accident,  était  de  40<>,2. 

Le  lendemain  un  mieux  sensible  se  manifestait  :  le  matin  on  notait  quelques  mouve- 
ments du  côté  paralysé  la  veille  et  le  osalade  sortait  peu  à  peu  du  coma  au  point  de 
répondre  aux  questions  qu'on  lui  posait.  La  température  était  tombée  à  36». 

Le  surlendemain  Tesprit  du  malade  était  d'une  lucidité  parfaite  :  on  notait  seulement 
une  légère  déviation  des  traits  et  un  peu  d'asthénie  du  côté  gauche,  les  mouvements  de 
ce  côté  étaient  absolument  normaux.  La  parole  était  facile,  l'articulation  parraite.  Lu 
sensibilité  était  partout  conservée  :  enfin  les  réflexes  étaient  égaux  des  deux  côtés. 

Jusque-là  on  paraissait  donc  bien  en  présence  d'une  paralysie  diabétique  vraie  dont 
un  des  principaux  caractères  est  d'être  fugace  et  transitoire  ;  mais  comme  l'avait  indiqué 
Lasègue,  les  paralysies  diabétiques  sont  capables  de  retour  ;  aussi  ne  fûmes-nous  pus 
surpris  lorsque  deux  jours  plus  tard  la  parole  redevint  embarrassée,  cependant  l'hémi- 
plégie ne  se  reproduisit  pas.  Peu  après,  le  malade  tombait  dans  une  sorte  de  demi-coma 
et  la  mort  survenait  au  bout  de  quaraute-huit  heures,  sans  autre  phénomène.  La  tem- 
pérature depuis  le  deuxième  jour  avait  constamment  oscillé  autour  de  S?». 

Lautopsie  nous  révéla  un  gros  foyer  hémorragique  entre  le  noyau  lenticulaire  et 
l'avant-mur  du  côté  droit,  en  pleine  capsule  externe  par  conséquent,  dont  il  ne  restait 
plus  trace. 

M.  Brissaud.  —  11  y  a  des  hémorrhagies  progressives  qui  peuvent  produire  une 
suite  de  symptômes  analogue  à  celle  que  signale  cette  intéressante  observation. 
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VIII.  —    Quatre  cas  d'HémianesUiésie  par  Hémorragie  de  la  Cap- 
sule Externe,  par  M.  Touche  (de  Bré vannes).  (Présentation  de  coupes.) 

Dans  une  communication  au  Congrès  de  Neurologie  de  1900,  nous  trouvions, 
sur  douze  cas  d'hémiplégie  avec  hémianeslhésie  par  lésion  centrale  de  rhémi- 
sphère,  six  hémorragies  de  la  capsule  externe. 

Cette  forte  proportion  a  été  retrouvée  dans  nos  autopsies  récentes.  Dans  quatre 
cas  nous  avons  pratiqué  Texamen  histologique. 

Observation  1.  —  M<ne  R...,  soixante-trois  ans.  Hémiplégie  gauche  depuis  trois  ans.  Le 
matin  du  jour  où  elle  fut  frappée,  la  malade  s'aperçut  en  se  peignant  que  le  cuir  che- 
velu, à  gauche  de  la  ligne  médiane,  était  insensible.  Un  peu  plus  tard,  somnolence,  perte 
de  connaissance,  hémiplégie.  Actuellement  (1898),  contracture  du  côté  paralysé.  La  sen- 
Bihilité  est  diminuée  dans  tous  ses  modes,  mais  surtout  au  contact  sur  la  moitié  gauche 
du  corps.  La  ligne  d'anesthésie  passe  hien  régulièrement  par  la  ligne  médiane  de  la 
face  et  du  corps.  La  diminution  de  la  sensibilité  est  très  accusée,  mais  ne  va  pas  jusqu'à 
l'anesthésie  complète.  Champ  visuel  de  l'œil  droit  :  90»  en  dehors,  75*  en  dedans.  Champ 
visuel  de  l'œil  gaucho  :  45°  en  dehors,  60°  en  dedans.  Diminution  de  l'acuité  auditive  à 
gauche.  Douleurs  spontanées  très  vives  daus  le  côté  paralysé.  Sensation  de  «  rongemeut 
des  os  ».  Pas  de  modification  des  symptômes  Jusqu'à  la  mort,  survenue  en  1901. 

AuTOPSis.  —  Rien  à  l'écorce  de  l'hémisphère  droit.  L'hémisphère  est  soumis  à  des 
coupes  horizontales  microscopiques  colorées  au  carmin.. Sur  la  coupe  41  un  foyer  bêmor 
ragique  entame  le  tiers  postérieur  des  fibres  de  la  couronne  rayonnante  et  de  U 
capsule  externe  et  échancre  l'extrémité  postérieure  du  noyau  caudé.  Sur  la  coupe  48, 
hémorragie  de  la  capsule  externe  détruisant  le  quart  postérieur  de  TaTant-mur.  U 
pointe  postérieure  du  noyau  lenticulaire,  les  radiations  thalamiques,  atteignant  l'angle 
insulo-temporal. 

Sur  la  coupe  58  le  foyer  hémorragique  occupe  la  moitié  postérieure  de  la  capsule 
externe,  se  recourbe  dans  l'épaisseur  de  la  première  temporale  et  détruit  le  segment 
rétro-lenticulaire  de  la  capsule  interne.  Sur  les  coupes  suivantes  la  fin  de  l'hémorragie 
occupe  l'angle  insulo-temporal. 

Obs.  II.  —  M™«  T...,  soixante-sept  ans.  Hémiplégie  droite  depuis  huit  ans.  Aphasie 
guérie.  Immédiatement  après  l'attaque,  hémianesthésie  complète  pendant  plusieurs  mois 
avec  persistance  de  douleurs  spontanées  dans  le  côté  paralysé.  Actuellement  (I900\  con- 
tracture du  côté  paralysé.  Diminution  de  la  sensibilité  dans  tous  ses  modes  sur  toute 
la  moitié  droite  du  corps.  Le  contact  est  parlicuiièrement  altéré.  La  sensation  doulou- 
reuse  est  perçue  avec  un  retard  de  plusieurs  Secondes  et  la  malade  ne  peut  déterminer 
s'il  s'agit  d'une  piqûre  ou  d'un  pincement.  Pas  de  rétrécissement  du  champ  visuel. 
Douleurs  constantes  au  sommet  de  la  tète  et  &  la  nuque. 

Autopsie.  —  Sur  la  coupe  48,  hémorragie  linéaire  des  deux  tiers  postérieurs  de  U 
capsule  externe  gauche,  détruisant  l'avant-mur,  se  prolongeant  jusqu'au-dessous  de  la 
temporale  profonde,  sectionnant  les  radiations  thalamiques.  Sur  la  coupe  61,  hémorra- 
gie du  tiers  postérieur  de  la  capsule  externe,  détruisant  l'avant-mur,  se  prolongeant  sur 
l'angle  temporo-insutaire  ;  ramollissement  du  segment  rétro -lenticulaire  de  la  capsule 
interne,  se  prolongeant  légèrement  sur  le  thalamus  entre  le  noyau  externe  et  lepulvioar. 

Obs.  111.  —  L...,  cinquante-un  ans,  peintre.  Coliques  de  plomb  tous  les  ans.  En  189j, 
hémiplégie  gauche  avec  hémianeslhésie.  Au  bout  de  quelques  mois  l'hémianesthi'sie 
disparaît  et,  actuellement  (1899),  il  nen  reste  plus  trace. 

AuTOPSiB.  —  Hémorragie  de  la  capsule  externe  gauche,  limitée  à  sa  partie  postérieare 
mais  ne  dépassant  pas  en  arrière  la  pointe  du  noyau  lenticulaire.  Au  niveau  de  l& 
partie  inférieure  du  thalamus,  il  existe  en  outre  un  petit  foyer  hémorragique  du  thala- 
mus siégeant  presque  au  contact  de  la  capsule  interne,  sur  les  limites  des  portions  len- 
ticulaire et  rétro-lenticulaire. 

Obs.  IV.  —  C...,  einquate-quatre  ans.  Hémiplégie  droite  sans  aphasie  depuis  quatre 
ans.  Contracture,  hémianesthésie  complète  après  l'attaque.  Actuellement,  il  existe  seu- 
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lemeot  une  diminutiou  de  la  sensibilité  dans  tous  ses  modes  sur  la  moitié  droite  du 
corps.  Dans  les  derniers  mois  de  Texistence,  rire  et  pleurer  spasmodiques,  symp- 
tômes   pseudo-bulbaires. 

.  AuTOPsiB.  —  Lacun<;s  multiples  du  corps  strié  des  deux  côtés.  Il  existe,  en  outre,  une 
hémorragie  ancienne  de  la  capsule  externe  gauche,  détruisant  l'avant-mur  et  se  contour- 
nant autour  de  Tangle  insulo-temporal. 

Ces  quatre  cas  sont  les  seuls  dont  nous  ayons  pratiqué  l'examen  histologique. 
Cet  examen  n'a  fait  que  confirmer  les  conclusions  auxquelles  nous  étions  par- 
venu par  Texameu  macroscopique. 

a)  Les  hémorragies  de  la  capsule  externe  qui  s'accompagnent  d'anesthésie  se 
rapportent  à  des  lésions,  qui,  sur  une  coupe  horizontale,  se  prolongent  en  arrière 
de  la  pointe  postérieure  du  noyau  lenticulaire,  à  la  face  profonde  de  l'angle  que 
la  coupe  de  la  circonvolution  postérieure  de  l'insuia  fait  avec  la  coupe  soit  de  la 
temporale  profonde,  soit  de  la  première  temporale.  Cette  région  insulo-temporale 
nous  semble  jouer  un  rôle  imporlant  dans  l'hémianesthésie. 

6)  Dans  trois  cas,  dont  l'observation  I,  Thémianesthésie  s'accompagnait  de 
douleurs  spontanées  très  vives  (sensation  de  brûlure,  de  rongement),  et  dans  ces 
Crois  cas  la  lame  hémorragique,  se  contournant  autour  de  l'angle  insulo-tempo- 
ral, se  continuait  plus  ou  moins  profondément  dans  l'intérieur  de  la  temporale 
profonde  ou  de  la  première  temporale. 

c)  Dans  deux  cas,  dont  l'observation  III,  nous  avons  observé  une  anesthésie 
transitoire.  Elle  nous  a  semi)lé  en  rapport  avec  une  compression  de  la  région 
insulo-temporale,  compression  qui  cesse  quand  le  foyer  hémorragique  com- 
mence à  se  rétracter. 

M.  Brissaud.  —  Les  préparations  de  M.  Touche  sont  d'un  très  grand  intérêt  et 
mériteraient  d'être  schématisées  avec  soin.  Deux  de  ses  observations,  la  première 
et  la  troisième,  ne  sont  pas  démonstratives  au  point  de  vue  de  la  localisation 
exclusivement  insulo-temporale.  Sans  doute  les  lésions  portent  sur  les  fibres 
rayonnantes  du  thalamus,  comme  nous  l'a  dit  M.  Touche;  mais  le  segment  posté- 
rieur de  la  capsule  interne  est  lésé  dans  les  deux  cas.  Il  faut  remarquer  d'ailleurs 
que  la  partie  postérieure  de  la  capsule  interne  et  la  capsule  externe  sont  irri- 
guées par  des  arlérioles  provenant  d'une  source  commune. 

M.  PiERBE  Marie.  —  La  question  de  l'hémianesthésie  par  lésion  en  foyer  du 
cerveau  est  extrêmement  complexe.  Je  rappellerai  que  l'autopsie  de  quinze  hémi- 
plégiques héraianesthésiques  morts  dans  le  service  de  Bicétre  m'a  fourni  les 
résultats  suivants  :  dans  six  cas  on  trouve  un  ramollissement  étendu  du  territoire 
de  la  sylvienne;  parmi  ces  six  cas  il  s'agissait  cinq  fois,  outre  les  lésions  corticales, 
d'une  altération  plus  profonde  de  la  tête  du  noyau  caudé,  de  la  capsule  interne 
et  du  noyau  lenticulaire;  dans  le  sixième  cas  les  circonvolutions  rolandiques  ne 
sont  atteintes  qu'au  niveau  de  la  scissure  de  Sylvius,  il  y  a  destruction  du  noyau 
lenticulaire.  Dans  une  seconde  série  constituée  par  deux  cas  la  lésion  était  locali- 
sée aux  circonvolutions  rolandiques  et  à  la  substance  blanche  sous-jacente,  sans 
intéresser  les  ganglions  centraux,  ni  la  capsule  interne.  . 

Dans  une  troisième  série  (deux  cas)  il  y  avait  une  lésion  de  la  capsule  interne 
et  du  noyau  lenticulaire.  Puis  viennent  les  cas  isolés  :  lésions  de  l'insuia  et  de  la 
capsule  externe,  lésion  de  la  capsule  interne  sans  altération  des  noyaux  gris  cen- 
traux, lésion  limitée  du  noyau  lenticulaire,  lésion  de  la  couche  optique  coupant  la 
partie  postérieure  de  la  capsule  interne;  enQn  dans  un  cas,  peu  net  à  la  vérité, 
ramollissement  peu  étendu  de  la  corne  d'Ammon  I 


384  SOCIÉTÉ   DE   NEUROLOGIE   DE   PARIS 

De  celte  énumération  il  me  semble  ressorlir  que  par  suite  du  peu  de  concor- 
dance des  lésions,  la  question  de  rhéinianesthésie  par  lésion  cérébrale  doit  étrp 
considérée  comme  encore  insuffisamment  connue,  d'où  la  nécessité  de  suivre 
l'exemple  de  M.  Touche  et  d'apporter  le  plus  grand  nombre  possible  de  documents 
permettant  de  Tétudier. 

IX.  —  De  la  Flexion  du  Tronc  dans  le  décubitus  dorsal  (acte  de  se 
mettre  sur  son  séant),  par  MM.  Grassrt  et   Calubtte  (de  Montpellier). 

Communiqué  par  M.  Pierre  Marie. 

1» 

En  1899,  Babinski  a  décrit,  sous  le  nom  d*  «  asynergie  cérébelleuse  »,  un 
ensemble  de  signes  qui  seraient  habituellement  liés  à  une  lésion  cérébelio-protii- 
bérantielle.  Parmi  ces  signes,  il  en  est  un  dont  il  nous  parait  utile  de  discuter  la 
valeur  séméiologique,  c'est  celui  qui  concerne  la  flexion  du  tronc  dans  le  décubitits 
dorsal  ou  la  manière  dont  ces  sujets  se  mettent  sur  leur  séant  ou  essaient  de  s  j 
mettre,  quand  ils  sont  préalablement  étendus  à  plat,  sur  le  dos,  les  bras  croist^ 
sur  la  poitrine. 

Mis  dans  celte  position,  le  malade  de  Babinski  {Revue  Neurologique^  i899,  p. 814 
«  fait  un  effort  pour  se  mettre  sur  son  séant,  les  cuisses  se  fléchissent  fortement 
sur  le  bassin  et  les  talons  s'élèvent  jusqu'à  50  centimètres  environ  au-dessus  do 
sol  ».  Cet  acte  est  ainsi  c<  exécuté  d'une  manière  imparfaite  parce  que  le  malade 
n'associe  pas  ou  associe  mal  le  mouvement  d'extension  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
au  mouvement  de  flexion  du  Ironc  ».  C'est  une  «  asynergie  ». 

Dans  un  second  Mémoire  (1901).  Babinski  décrit  son  syndrome  unilatéral 
u  héniiasynergie  d'origine  cérébello-protubérantielle  ». 

Et,  de  fait,  si  la  première  observation  [Société  de  Neurologie,  9  novembre  1899 
n'a  pas  été  suivie  d'autopsie,  la  seconde  (Société  de  Neurologie,  7  février  1901)  a  été 
terminée  par  la  mort,  et  l'aulopsie  (Société  de  Neurologie,  18  avril  1901)  a  coniinm.* 
le  diagnostic  de  lésion  bulbo-protubéranlielle. 

Ayant  eu  récemment,  dans  le  service  de  la  Clinique  médicale,  un  malade  pré- 
sentant plusieurs  autres  symptômes  de  lésion  cérébello-protubérantielle,  nous 
avons  recherché  chez  lui  le  signe  que  nous  venons  de  définir  et  nous  Tavons 
constaté  très  net  :  le  sujet  allongé  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine, 
faisait  d'insufÛsants  efforts  pour  se  mettre  sur  son  séant  et  fléchissait  fortement 
les  cuisses  sur  le  bassin  en  étendant  complètement  les  jambes  sur  les  cuisses. 
(J'ajouterai  que,  quelques  jours  après,  l'état  s'étant  beaucoup  amélioré  sous 
l'influence  d'un  grand  traitement  antisyphilitique  mixte.  Je  signe  en  question 
avait  disparu.) 

Donc,  nous  avons  constaté  très  nettement  ce  signe  de  Babinski  chez  un  malade, 
très  vraisemblablement  cérébelleux.  Mais,  pour  bien  faire  noire  démonstration 
clinique  du  symptôme  aux  élèves,  nous  avons  voulu  montrer,  par  opposition, 
l'absence  de  ce  signe  chez  les  autres  malades  du  service  et,  à  notre  grand  étonne- 
ment,  nous  avons  au  contraire  constaté  la  présence  de  ce  signe  chez  ua  assez 
grand  nombre  de  sujets,  qui  ne  pouvaient  à  aucun  titre  être  soupçonnés  d*une 
lésion  quelconque  du  cervelet  ou  de  la  protubérance  ;  nous  avons  alor^  étudié 
le  même  phénomène  chez  des  sujets  .sains  et  nous  en  avons  trouvé  encore  au 
assez  grand  nombre  qui,  sans  lésion  cérébello-protubérantielle,  mis  sur  le  do< 
à  plat,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine,  faisaieift  effort  pour  se  mettre  sur  leur 
séant  en  fléchissant  fortement  les  cuisses  sur  le  nassin  et  en  étendant  complète- 
ment les  jambes  sur  les  cuisses. 
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Voici  quelques  documents  cliniques  à  ce  sujet. 

Nous  avons  choisi  dix-huit  malades  de  la  clinique,  avec  diagnostics  variés  (dont  uo 
seul  soupçonné  de  lésion  cérébelleuse)  et  assez  peu  gravement  atteiots  pour  que  Texa- 
411  en  fût  inoffensif  et  facile. 

Sur  ces  dix-huit  sujets,  huit  seulement  ont  présenté  le  type  normal  :  cinq  se  sont 
assis  sans  que  les  membres  inférieurs  remuent  (tuberculose  au  début,  hystérie,  dégéné- 
rescence et  hystérie,  paludisme,  chorée  chez  un  rhumatisant),  trois  se  sont  assis  sans 
que  les  talons  quittent  le  sol,  mais  en  fléchissant  légèrement  les  jambes  sur  les  cuisses 
^néphrite  chronique  chez  un  paludé,  bronchite  chronique  avec  poussée  subaiguë,  sclé- 
rose latérale  amyotrophique  à  symptômes  surtout  bulbaires). 

Huit  autres  sujets  ont  présenté  le  type  dit  cérébelleux,  c'est-à-dire  que  des  sujets,  en 
nombre  égal  aux  sujets  normaux,  ne  se  sont  assis  qu'en  soulevant  les  membres  infé- 
rieurs raidis  en  extension  ou  ont  fait  effort  pour  s'asseoir  en  soulevant  aussi  les  membres 
inférieurs  étendus,  par  suite  en  détachant  les  talons  du  sol. 

Voici  les  diagnostics  de  ces  huit  malades  :  !<>  Lésion  cérébelleuse  de  nature  syphilitique 
(c'est  le  sujet  qui  a  été  le  point  de  départ  de  cette  étude)  ;  2°  et  S^  convalescents 
de  fièvre  typhoïde  (un  homme  et  une  femme)  (1)  ;  4^  et  b^  tuberculose  avancée  ;  6^  hémi- 
plégie droite  avec  hypertonus;  7°  syphilis  médullaire;  8°  diabète. 

Pour  quatre  de  ces  sujets,  il  y  a  une  particularité  à  signaler.  Le  n''  2  (convalescent  de 
fièvre  typhoïde)  s'est  d'abord  assis  en  cérébelleux  à  la  première  expérience  ;  puis,  par 
l'éducation,  il  est  arrivé  à  s'asseoir  en  type  normal  ;  puis,  la  fatigue  arrivant,  il  a  de 
nouveau  présenté  le  type  cérébelleux.  —  Le  no  1  (lésion  du  cervelet)  a  présenté  le  type 
cérébelleux  très  net  pendant  la  phase  grave  de  sa  maladie;  quand,  sous  Tinfluence  d'un 
traitement  antisyphilitique  mixte,  il  a  été  amélioré,  il  s'est  assis  en  type  normal.  —  Le 
n»  4  (tuberculeux)  a  d'abord  présenté  le  type  cérébelleux  ;  plus  tard,  après  éducation,  il 
est  arrivé  à  s'asseoir  en  type  normal  avec  de  grands  efforts.  -^  Enfin  le  n»  8  (diabète) 
est  surtout  gêné  pour  s'asseoir  par  le  volume  de  son  ventre. 

Voilêi  donc  huit  sujets  (auxquels  nous  pouvons  joindre  un  certain  nombre  de  sujets  bien 
portants,  mais  peu  souples,  faibles  ou  ayant  dépassé  cinquante  ans)  qui,  tous  sauf  un, 
ne  sont  certainement  pas  des  cérébelleux  ni  des  mésocéphaliques  et  qui  présentent 
cependant  nettement  ce  mode  dit  cérébelleux  de  flexion  du  tronc  dans  le  décubitus  dorsal  : 
pour  s'asseoir  ou  essayer  de  s^asseoir,  dans  le  décubitus  dorsal  les  bras  croisés  sur  la 
poitrine,  ils  fléchissent  fortement  les  cuisses  sur  le  bassin,  étendent  complètement  les 
jambes  sur  les  cuisses  et  soulèvent  largement  les  talons  au-dessus  du  sol. 

Ces  constatations  (que  tous  les  médecins  pourront  rapidement  contrôler,  parce  que  dans 
tous  les  services  de  médecine  les  cérébelleux  manquent  plus  que  les  non-cérébelleux) 
paraissent  établir  bien  nettement  qu'on'ne  peut  pas  faire  de  ce  symptôme  un  signe  de 
lésion  cérébello-protubérantielle. 

Notez  bien  que  nous  ne  discutons  pas  tous  les  autres  signes'  qui  constituent  le  syn- 
-drome  complexe  de  Tasynergie  cérébelleuse  de  Babinski;  uous  n'étudions  toujours  la 
valeur  séméiologique  que  de  ce  signe  spécial  :  la  flexion  du  tronc  sur  les  cuisses  dans  le 
décubitus  dorsal.  Et  nous  disons  que  le  fait  de  faire  effort,  dans  ce  cas,  pour  se  mettre 
sur  son  séant  en  fléchissant  fortement  les  cuisses  et  en  étendant  complètement  les  jambes 
n'implique  pas  nécessairement  une  lésion  du  cervelet. 

Ce  mode  de  flexion  du  tronc  n'est  cependant  pas  le  mode  parfait,  idéal,  pour  se 
mettre  sur  son  séant  :  les  gens  jeunes,  vigoureux,  souples,  surtout  ceux  qui  ont  une 
certaine  éducation  musculaire,  s'asseoient  très  bien  sans  fléchir  les  cuisses,  parfois  eu 
détachant  un  peu  le  jarret  du  sol,  mais  sans  que  le  talon  quitte  le  sol. 

Que  veut  donc  dire  cet  effort  avec  les  membres  inférieurs  raides  et  le  soulèvement  des 
talons?  Nous  pensons  que  cela  ne  veut  pas  dire  «  asynergie  »;  mais  que  cela  signifie 
simplement  faiblesse  générale  de  l'appareil  neuro-musculaire  qui  préside  â  cet  acte  :  le 
sujet  fait  effort  (effort  très  rationnellement  synergique)  pour  accomplir  un  acte  qui  lui  est 
ditiicile,  qu'il  ne  peut  pas  accomplir  avec  l'aisance  du  valide  jeune. 

(1)  Tous  nos  autres  malades  observés  sont  des  hommes. 
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L^acte  de  se  mellre  sur  soq  séant  est  évidemmeot  complexe  ;  il  y  a  cependant  deut 
élémenls  importants  que  nous  devons  retenir  :  1*  l'action  des  extenseurs  de  la  cui5«<?- 
(grand  fessier  surtout;  qui  fixent  le  fémur  sur  le  sol  afin  qu*il  serve  de  point  d'appui  I  ; 
2<»  l'acliou  des  (lechisseurs  ^psoa;*  iliaque  surtout,  tenseur  du  fascla  lata,  pectine,  qui 
font  soulever  le  bnssin,  aidés  par  les  muscles  qui  fléchissent  la  tète  sur  le  tron<>et  ceux 
qui  fléchissent  le  tronc  sur  le  bassin  pour  amener  ainsi  le  poids  du  corps  et  le  centre  de 
gravité  dUâsi  en  avant  que  possible. 

Dans  le  premier  type  ^type  normal)  les  extenseurs  fixent  solidement  le  fémur  sur  îe 
sol  (parfois  aidés  un  peu  par  les  fléchisseurs  de  la  jambe),  les  fléchisseurs  se  eoo- 
tractent  énergiquement  et  le  troue  se  soulève  sur  la  charnière  coxo-fémorale,  sans  que 
les  membres  inférieurs  bougent. 

Quand  le  sujet  a  toute  sa  musculature  de  la  hanche  affaiblie,  les  choses  ne  peuvent 
plus  se  passer  de  la  même  manière. 

Les  extenseurs  de  la  cuisse  étant  insuffisants  pour  maintenir  le  fémur,  les  jambe«. 
trop  légères  par  rapport  au  tronc,  se  soulèvent.  Quand  la  cuisse  est  en  demi- flexion,  ie^ 
muscles  peuvent  donner  leur  maximum  d'action,  notamment  le  psoas  iliaque.  En  même 
temps,  les  muscles  supplémentaires  interviennent;  les  fléchisseurs  de  la  jambe  pour 
retenir  le  membre  inférieur  et  ronipècher  de  se  fléchir  sur  le  bassin,  le  droit  antérieur 
pour  aider  le  troue  à  se  soulever.  Cette  intervention  utile  du  quadriceps  crural  entraîne 
l'extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse.  Et  ainsi  le  deuxième  type  (type  dit  cérél>eUeui) 
est  réalisé  :  le  sujet  raidit  son  membre  inférieur  tout  entier  en  demi-flexion  sur  le  bassin 
et  réalisé  ainsi  la  meilleure  position  pour  faciliter  les  efforts  de  bascule  qu'il  fait  pour 
projeter  son  tronc  en  avant  et  en  haut,  en  même  temps  qu'il  tend  &  ramener  sur  le  sol 
ses  membres  inférieurs. 

Donc,  ce  type,  dit  cérébelleux,  de  flexion  du  tronc  correspondrait  à  1* affaiblissement 
et  à  l'insuffisance  relative  de  l'appareil  neuro-musculaire  de  la  hanche  :  insuffisance  des 
extenseurs  de  la  cuisse  pour  la  solidité  du  point  d'appui,  insuffisance  des  fléchisseurs 
de  la  cuisse  pour  la  puissance. 

Le  premier  élément  est  bien  mis  en  évidence  par  ce  fait  que  beaucoup  de  sujets  pré- 
sentant ce  second  type  anormal  rentrent  facilement  dans  le  premier  type  normal  ^t 
s'asseoient  idéalement  dès  qu'on  pèse  sur  leurs  membres  inférieurs  (Gariel  a  bien  montré 
la  facilité  qu'on  a  à  faire  le  mouvement  quand,  dans  le  lit,  les  pieds  prennent  un  poiut 
d^appui  sur  les  couvertures). 

Ceci  établit  bien  la  faiblesse  des  extenseurs  de  la  cuisse  chez  les  sujets  à  type  céré- 
belleux. Pour  établir  le  deuxième  élément,  la  faiblesse  des  fléchisseurs  de  la  cuisse,  nou? 
avons  fait  chez  nos  sujets  Tépreuve  que  Pierre  Marie  recommande  dans  les  paraplégie» 
spécifiques. 

Le  sujet  étant  assis  sur  le  bord  du  lit,  on  lui  fait  fléchir  la  cuisse,  on  lui  dit  de  résister 
et  ou  essaie  d'étendre  la  cuisse  en  appuyant  sur  le  genou.  Chez  tous  les  sujets  s'asscyaut 
en  type  normal  nous  ne  pouvions  pas  abaisser  la  cuisse  :  ils  la  maintenaient  fléchie  ;  chez 
tous  cnux  qui  s'asseyaient  en  type  «  cérébelleux  »  nous  pouvions,  plus  ou  moins  facile- 
ment, abaisser  la  cuisse  par  uue  pression,  souvent  légère,  sur  le  genou. 

Eu  fin  on  peut  mettre  en  évidence  Tinterventiou  des  fléchisseurs  supplémentaire?  dt^ 
la  cuh^e  (droit  antérieur).  Chez  certains  sujets  à  type  «  cérébelleux  >,  on  ne  leur  permt  t 
la  flexion  normale  du  tronc  qu'en  appuyant  sur  la  jambe  au-dessous  du  genou,  c'est- 
à-dire  eu  laissant  agir  le  quadriceps  crural  ;  tandis  qu'ils  ne  peuvent  pas  s'asseoir  nonna- 
lemeut  quand  ou  appuie  sur  la  cuisse  au-dessous  du  geuou,  c'est-à-dire  en  empêchant 
ou  en  gênant  beaucoup  la  contraction  du  quadriceps. 

Doue,  le  type  «  cérébelleux  »  de  flexion  du  tronc  représente  un  effort  très  rationneUe- 
ment  synergique  pour  faire  un  acte  difficile,  quand  Tappareil  neuro-muscuiaire  qu' 
préside  à  cet  acte  est  affaibli  ou  parésié. 

En  fait,  on  voit  facilement  que  tous  ces  sujets  chez  lesquels  nous  avons  constaté  cc 
type  «  cérébelleux  «  sont  des  faibles  :  soit  des  valides  peu  souples,  débiles,  âgés,  soit  do.-' 

(1)  Babiuski  a  très  bien  étudié  cet  élément,  à  propos  des  hémiplégiques,  en  1897. 
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malades  affaiblis  par  des  maladies  chroniques  (comme  la  tuberculose)  ou  aiguës  (comme* 
la  fièvre  typhoïde). 

Chose  remarquable  et  qui  parait  confirmer  notre  manière  de  voir,  Téducation  fait 
parfois  disparaître  le  type  «  cérébelleux  •  et  la  fatigue  le  fait  reparaître. 

Il  nous  semble  résulter  de  tout  cela  que  ce  type  anormal  de  flexion  du  tronc  dans 
le  décubitus  dorsal  n*est  pas  plus  asynergique  qu'il  n*est  cérébelleux 

11  y  a  encore  un  autre  type  anormal  de  flexion  du  tronc  dans  le  décubitus  dorsal, 
c'est  celui  que  Babinski  a  étudié  en  1897  chez  les  hémiplégiques  et  dont  il  est  facile  de 
constater  l'existence  fréquente  et  les  caractères. 

Dans  ce  type,  le  sujet  pour  s'asseoir  fléchit  la  cuisse  sur  le  bassin  comme  dans  le  type 
«  cérébelleux  »  ;  mais,  au  lieu  d'étendre  en  même  temps  la  jambe  sur  la  cuisse,  il  la  fléchit 
aussi. 

Nous  avons  constaté  cela  chez  deux  de  nos  malades  actuels  (n-  17  et  18  de  la  série)  : 
le  premier  est  atteint  de  sclérose  latérale  amyotrophique  et  présente  ce  type  aux  deux 
membres  inférieurs,  le  second  est  un  hémiplégique  gauche  et  présente  le  type  à  gauche, 
tandis  qu'à  droite  il  rentre  dans  l'état  normal. 

Pour  interpréter  ce  troisième  type  de  flexion  du  tronc,  il  suffit  de  se  rendre  compte 
que  le  sujet  fléchit  la  cuisse  comme  les  afl'aiblls  de  la  hanche  du  type  c  cérébelleux  »  ;  de 
plus,  les  extenseurs  de  la  jambe  sont,  eux  aussi,  insuffisants  ;  alors  ils  ne  peuvent  pas 
tenir  la  jambe  étendue  comme  chez  les  «  cérébelleux  »  et  ils  la  laissent  tomber  en  flexion. 
Ce  type  indiquerait  donc  à  la  fois  l'insuffisance  de  l'appareil  neuro-musculaire  de  la  hanche 
et  l'insuffisance  de  l'appareil  neuro-musculaire  du  genou  (particulièrement  de  l'extension)  ; 
c'est-à-dire  à  la  fois  l'insuffisance  des  fléchisseurs  ordinaires  de  la  cuisse  (psoas  iliaque...) 
et  l'insuffisance  des  fléchisseurs  supplémentaires  de  la  cuisse  (droit  antérieur). 

Notre  hémiplégique  présente  une  particularité  qui  parait  un  argument  en  faveur  de 
notre  explication.  Quand  nous  lui  disons  de  s'asf«eoir,  il  fait  d'abord  effort  en  soulevant 
sa  jambe  paralysée  en  extension,  c'est-à-dire  comme  un  «  cérébelleux  ».  Puis  se» 
extenseurs  de  la  Jambe  se  fatiguent  rapidement;  il  laisse  alors  tomber  sa  jambe  en 
flexion,  tout  en  gardant  sa  cuisse  en  flexion,  et  il  réalise  ainsi  le  troisième  type  «  hémi- 
plégique ». 

Pour  achever  de  montrer  l'importance  de  l'étude  séméiologique  de  cette  flexion  du 
tronc  dans  le  décubitus  dorsal,  nous  ajouterons  que  le  «  signe  de  Kernig  »  rentre  encore 
dans  les  modes  pathologiques  de  cette  flexion. 

Les  malades  avec  signe  de  Kernig  s'asseoient  en  apparence  dans  le  type  «  hémi- 
plégique v.  Seulement  ils  présentent  une  particularité  qui  les  caractérise  :  on  ne  peut 
pas  avec  la  main  abaisser  leurs  genoux  et  étendre  leurs  jambes  ;  ils  diffèrent  donc  des 
précédents  en  ce  qu'il  y  a  eu  plus  contracture  des  fléchisseurs  de  la  jambe  (hicepf>,  demi- 
tendineux,  demi-membraneux). 

En  résumé,  Tacte  de  se  mettre  sur  son  séant  (flexion  du  tronc  sur  les  cuisse», 
le  sujet  étant  étendu  sur  le  dos,  les  bras  croisés  sur  la  poitrine)  peut  s'exécuter 
de  quatre  manières  différentes  : 

i^  Type  normal  :  le  sujet  s'asseoit,  les  membres  inférieurs  restant  absolument 
immobiles  ou  les  jambes  se  fléchissant  légèrement  sur  les  cuisses,  sans  que  les 
talons  quittent  le  sol  ; 

2°  Type  dit  cérébelleux  indiquant  la  faiblesse  de  Tappareil  neuro-musculaire  delà 
hanche  (extenseurs  et  surtout  fléchisseurs  de  la  cuisse)  :  le  sujet  s'asseoit  ou 
essaie  de  s'asseoir  en  fléchissant  les  cuisses  sur  le  bassin,  en  étendant  complète- 
ment les  jambes  sur  les  cuisses  et  en  détachant  fortement  les  talons  du  sol; 

3°  Type  hémiplégique  indiquant  à  la  fois  la  faiblesse  de  Tappareil  neuro-mus- 
culaire de  la  hanche  et  la  faiblesse  des  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse 
^fléchisseurs  supplémentaires  de  la  cuisse  sur  le  bassin)  :  le  sujet  s'asseoit  ou 
essaie  de  s'asseoir  en  fléchissant  les  cuisses  sur  le  bassin  et  en  fléchissant  les 
jambes  sur  les  cuisses. 
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(Les  types  2  et  3  peuvent  être  unilatéraux,  c*est-à-dire  qu*un  membre  inférieur 
étant  en  type  2  ou  3,  Tautre  peut  être  en  type  1,  2  ou  3); 

4°  Type  Kemig  indiquant  les  mêmes  éléments  que  le  type  3  et,eo'plus,  la  con- 
tracture des  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  :  le  sujet  s'asseoit  comme  dans 
le  type  3,  seulement  on  ne  peut  pas,  avec  la  main,  lui  étendre  artificiellement 
les  jambes  sur  les  cuisses. 

M.  J.  Babinski.  —  J'ai  pu  prendre  à  loisir  connaissance  de  la  communication  de 
MM.  Grasset  et  Calmetle,  que  les  auteurs  ont  eu  la  courtoisie  de  me  faire  parvenir 
il  y  a  quelques  jours,  ce  dont  je  les  remercie. 

Dans  ce  mémoire,  qui  est  une  élude  d'un  signe  que  j*ai  décrit  il  y  a  quelques 
années  et  auquel  j*ai  donné  la  dénomination  de«  flexion  combinée  de  la  caisse  et 
du  Ironc  »,  MM.  Grasset  et  Calmetle  confirment  en  partie  le  résultat  de  mes 
recherches,  ce  dont  je  me  félicite  et,  d'autre  part,  ils  combattent  une  idée  que 
j'aurais  émise. 

Ils  rappellent  que  dans  un  travail  où  j'ai  cherché  à  établir  que  les  lésions  céré- 
belleuses pouvaient  donner  naissance  à  un  trouble  particulier,  «  l'asynergie  i»  dont 
j'indiquais  les  diverses  modalités,  j'ai  rapporté  l'observation  d'un  malade  atteiut 
d'une  lésion  cérébello-protubérantielle,  qui,  entre  autres  phénomènes  nombreux 
dus  selon  moi  à  l'asynergie,  présentait  des  deux  côtés  le  mouvement  de  flexion 
combiné  de  la  cuisse  et  du  tronc   que  j'ai  cru  devoir  aussi  rattacher  dans  le  cas 
particulier  à  l'asynergie.  C'est  effectivemenL  l'opinion  que  j'ai  soutenue.  Mais,  de 
plus,  MM.  Grasset  et  Galmette    semblent  me  prêter  cette  idée  que  la  flexion 
combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,   quand  l'extension  de  la  jambe  s'associe  à  la 
flexion  de  la  cuisse,  serait  un  attribut  caractéristique  d'une  lésion  cérébelleuse; 
c'est  ce  qui  ressort  du  passage  suivant  de  leur  article  :  «  Nous  disons  que  le  fait 
de  faire  efl'ort  dans  ce  cas,  pour  se  mettre  sur  son  séant  en  fléchissant  fortement 
les  cuisses  et  en  étendant  complètement  la  jambe  n'implique  pas  nécessairement 
une  lésion  du  cervelet.  »  Je  leur  ferai  simplement  observer  que  je  n'ai  jamais  sou- 
tenu une  pareille  opinion.  Admettre  que,  dans  un  cas  donné,  la  flexion  combinée 
de  la  cuisse  et  du  tronc   est   due  à  de  Tasynergie  cérébelleuse  ne  veut  pas  dire 
que  ce  phénomène  soit  Tindice  certain  d'une  lésion  du  cervelet;  il  y  a  entre  ces 
deux  propositions  plus  qu'une  nuance.  Je  ne  vois  rien  dans  les  observations  de 
MM.  Grasset  et  Galmette  qui  soit  en  opposition  avec  ce  que  j'ai  écrit  sur  la  flexion 
combinée  de  la  cuisse  et  du'  tronc  et  sur  l'asynergie  cérébelleuse.  J'ai  soutenu 
qu'à  l'état  normal,  dans  l'acte  qui  consiste  pour  un  sujet  préalablement  placé 
dans  la  position  horizontale,  sur  le  dos,  à  se  mettre  sur  son  séant,  le  membre 
inférieur  reste  plus  ou  moins  appliqué  au  sol  par  suite  de  la  contraction  des  exten- 
seurs de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  que  la  faiblesse  de  ce  mouvement  d'extension 
entraîne  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  bassin;  j'ai  prouvé  l'exactitude  de 
cette  idée  en  montrant  en  particulier  que  dans  Thémiplégie  organique  la  flexion 
combinée  du  côté  de  la  paralysie  est  un  symptôme  presque  constant.  MM.  Grasset 
et  Galmette  semblent  d'accord  avec  moi,  puisqu'ils  reconnaissent  eux-mêmes  que 
les  individus  chez  lesquels  ils  ont  constaté  ce  phénomène  sont  <c  des  faibles  ^. 
Il  est  vrai  que  plusieurs  des  sujets  qui  le  présentaient  n'étaient  atteints  d*aucune 
afTection  organique  du  système  nerveux,  mais  cela  n'est  pas  une  notion  nouvelle 
pour  moi.  Voici,  en  effet,  ce  que  j'ai  écrit  à  cet  égard  dans  mon  premier  travail  : 
«  Je  dois  faire  remarquer  qu'à  l'état  normal  l'immobilisation  de  la  cuisse  parait 
plus  ou  moins  parfaite  suivant  les  sujets,  ce  qui,  sans  doute,  est  une  des  raisons 
pour  lesquelles  tous  les  individus  ne  se  mettent  pas  sur  leur  séant  avec  la  même 
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aisance  et  que  tandis  que  chez  les  uns,  pendant  cet  acte,  les  cuisses  restent  appli- 
quées au  sol,  chez  les  autres  les  cuisses  exécutent  qn  mouvement  plus  ou  moins 
marqué  de  flexion  sur  le  bassin  ;  mais  chez  des  sujets  normaux,  quand  ce  dernier 
mouvement  se  produit,  il  est  égal  ou  à  peu  près  égal  des  deux  côtés  »  (1).  C'est 
pour  ces  motifs  que  je  n'ai  attaché  d'importance  sémiologique  à  la  flexion  com- 
binée que  quand  elle  est  unilatérale,  ou  qu'elle  prédomine  nettement  d'un  côté. 

Chez  le  malade  atteint  de  lésion  cérébello-protubérantielle  dont  j'ai  rapporté 
l'histoire,  la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc  est  des  plus  prononcées, 
ainsi  qu'on  peut  s'en  assurer  en  regardant  la  photographie  annexée  au  texte; or  le 
mouvement  élémentaire  d'extension  de  la  cuisse  s'accomplit  chez  lui  avec  une 
grande  énergie;  j'ai  pu  encore  vérifier  ce  fait,  car  cet  homme  est  toujours  dans 
mon  service.  Il  est  donc  impossible  de  faire  dépendre  dans  ce  cas  le  phénomène 
de  la  flexion  combinée  d'une  faiblesse  des  extenseurs  qui  n'existe  pas^  et  il  m*a 
semblé  logique  de  l'attribuer  à  un  défaut  de  synergie  dans  les  mouvements  élé- 
mentaires qui  composent  l'acte  en  question;  mais  ce  n'est  pas  sur  ce  mouve- 
ment de  flexion  que  je  me  suis  fondé  pour  porter  le  diagnostic  de  lésion  céré- 
belleuse. 

En  résumé,  MM.  Grasset  et  Calmette  confirment  en  partie  ce  que  j'ai  écrit  sur 
la  flexion  combinée  de  la  cuisse  et  du  tronc,  et  n'infirment  aucune  des  idées  que 
j'ai  émises;  ils  réfutent  seulement  une  opinion, qui, à  la  vérité,  n'est  pas  exacte^ 
mais  que  je  n'ai  jamais  soutenue. 

X.  —  Infantilisme  Msrxœdémateuz  traité  par  la  Thyroïdine  pendant 
cinq  ans,  par  M.  Hebtoghe  (d'Anvers)  (présentation  de  photographies).  Com- 
muniqué par  M.  Henry  Meige. 

Enfant  de  huit  ans,  présentant  les  caractères  typiques  deTinfantilisme  myxœdé- 
mateux,  et  ayant  en  outre  une  hernie  ombilicale  et  des  déformations  rachiliques 
des  jambes. 

La  mère,  au  cours  de  sa  grossesse,  eut  de  violents  accès  de  fièvre  paludéenne. 
Les  enfaats  nés  avant  celui-ci  et  avant  l'arrivée  dans  le  village  paludéen  sont 
normaux. 

Après  cet  enfant,  la  mère  a  eu  une  fausse  couche.  * 

Le  traitement  thyroïdien  a  été  institué  pendant  cinq  ans. 

A    8  ans,  poids  15  kilogr.  800,         taille  0°',864. 
A    9     -      —     17      —      900,  —    1™. 

A  10    --      —    20      —  —    l'n,061. 

A  13    —      ~    30      —  —     1».25. 

Gain  total  delà  taille, O^'^SSG. 

En  même  temps  la  conformation  corporelle  s'est  complètement  modifiée.  L'aspect 
myxœdémateux  a  totalement  disparu. 

L'auteur  fait  remarquer  : 

i°  L'influence  paludéenne  ; 

2<*  La  correction  des  lignes  rachitiques  des  membres  inférieurs.  Corollaire  :  le 
rachitisme  est  une  maladie  dystrophique  dont  il  faut  chercher  l'origine  dans  les 
causes  qui  peuvent  b'ser  le  corps  thyroïde  (tuberculose,  syphilis,  alcoolisme, 
intoxications,  paludisme,  consanguinité,  misère  physiologique,  etc.); 

(1)  Voir  :  De  quelques  mouvements  associés  du  membre  inféneur  paralysé  dans  rhémi- 
plégie  organique.  Société  médicale  des  hôpitaux,  séance  du  30  juillet  1897. 
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3®  La  guérison  spontanée  de  la  hernie  ombilicale  ; 

4<>  La  longue  durée  et  Tinnocuité  du  traitement  thyroïdien. 

M.  Henrt  Mkigb.  —  Le  nouvel  exemple  dlnfantilisme  myxœdématenx  que 
nous  fait  connaître  M.  Hertoghe,  complète  la  belle  série  qu'il  a  étudiée  arec  tant 
de  conscience  et  traitée  avec  tant  de  succès. 

Il  est  intéressant  de  remarquer  avec  lui  Theureuse  modîflcation  des  déforma- 
tions rachitiques  des  membres  inférieurs  survenue  chez  sa  petite  malade,  au  cour» 
du  traitement  thyroïdien.  Est-il  permis  d'en  conclure  avec  Fauteur  que  le  rachi- 
tisme est  une  maladie  dystrophique  dont  il  faut  chercher  Torigine  dans  les  causes 
qui  peuvent  porter  atteinte  k  la  fonction  thyroïdienne?  Je  crains  que  ce  ne  soit 
faire  un  peu  trop  large  la  part  de  la  dysthyroïdie  dans  la  production  du  rachi- 
tisme. Et  la  meilleure  preuve  en  est  que  le  traitement  thyroïdien  reste  complète- 
ment inefficace  dans  la  majorité  des  cas  de  rachitisme.  La  soudure  précoce  des 
épiphyses  explique  cet  insuccès. 

D'autre  part,  les  déformations  des  membres  inférieurs  de  la  petite  malade  de 
M.  Hertogbe,  ne  sont  pas  un  élément  de  diagnostic  suffisant  pour  affirmer  le 
rachitisme.  Celte  conformation  s'observe  souvent  dans  le  jeune  âge,  je  dirais 
même  qu'elle  est  la  règle  chez  les  nouveau-nés;  avec  les  progrès  de  la  croissance, 
elle  disparaît  plus  on  moins  vite^  sans  le  secours  d'aucun  traitement. 

.Ces  réserves  faites,  je  crois  volontiers  comme  M.  Herloghe,  conformément  à 
l'enseignement  de  M.  Brissaud,  que  les  causes  invoquées  comme  capables  de 
.  produire  des  relards  ou  des  arrêts  du  développement  et  de  la  croissance  (tuber- 
culose, syphilis,  alcoolisme,  paludisme,  misère  physiologique,  etc.),  sont  aussi 
capables  d'altérer  le  fonctionnement  de  la  thyroïde.  En  d'autres  termes,  les  dys- 
trophies  squelettiques  ou  autres,  peuvent  coexister  avec  l'infantilisme  myxœdé- 
mateux. 


]CI.   —    Contribution    à    l'Étude    du    Trophœdéme    chronique,   par 

M.    Hertoghe   (d'Anvers)  (présentation  de  photographies). 

• 

Des  travaux  récents  (1)  ont  attiré  l'attention  sur  le  trophœdéme  chronique. 
M.  Henry  Meige  a  nettement  différencié  cette  affection,  en  la  séparant  de  plusieurs 
^tats  œdémateux  mal  caractérisés  :  œdèmes  nerveux,  segmentaires,  hystériques, 
l'œdème  neuro-arthritique,  l'éléphantiasis  nostras,  avec  lesquels  le  trophœdéme 
était  pratiquement  confondu.  Il  a  particulièrement  insisté  sur  la  forme  héréditaire 
du  mal. 

Nous  soumettons  aujourd'hui  aux  membres  de  la  Société  de  Neurologie  de 
Paris  deux  cas  de  trophœdéme  chronique. 

Fidèle  à  la  règle  que  nous  nous  sommes  imposée  lorsque  nous  avons  étudié  le 
myxœdème  fruste,  nous  avons  noté  avec  la  plus  minutieuse  attention  les  symp- 
tômes variés  et  nombreux  de  dégénérescence  que  présentent  les  sujets  et  les 
membres  de  leur  famille. 


(I)  Henry  Meige.  Le  trophœdéme  chronique  héréditaire  (CoDgrës  des  méd.  ncurol.  et 
alién.  frauç.,  Angers,  4  août  1898).  ^  Presse  méd.,  14  déc.  1898.  Nouvelle  Iconogr.  de 
laSalpétriére,  1899,  n«  6.  —  Vigouroux.  Ibid.,  1899,  n»  6.  —  Lannois.  Une  observation  dt 
trophœdéme  chronique  héréditaire.  Ibid.,  1900,  n»  G. 
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OBtERVATioR  T.  —  Loui»  V...  sTait  Deur  ans  et  dii  mais  lorsqu'ao  novembre  lOOO  il  dous 
fut  prëaeolé  pour  la  première  fois.  (Kig.  1.) 

La  jambe  ilroite  est  coDsidêfiibleineiit  hypertrophiée.  Le  mollet  a  O^.f^ï  He  tour  et  la 
«uiise  l>-,lt5. 

Le  membre  inrérieur  sain  e^l  d'une  maigreur  extrême  et  rappelle  les  membres  grêles 
des  ior«atilei  du  type  Lorain. 

Le  thorax  esL  èiaocê,  maigre.  Les  bra<i  pont  Ir^s  allongés  et  débiles. 

La  figure  peu  intelllgeate.  Lf»  yeux  Tout  saillie.  Les  lèvrci  sont  grosses  et  fendillées 

Les  bras,  le  membre  hypertrophié  sont  marbrés  de  ces  mêmes  tacher,  sans  élevures 
de  la  peau. 

Le  syiliine  dentaire  est  digne  d'nttenlion.  Les  dents  sont  très  espacées  sur  la  ligne 


t'iii.  I.  (Novuuibi 


(Novembre  1001.) 


es.  Quelques  chicots  de  dents  de  lait  persiilcnt  encore.  Il  manque  une  cauine. 

Les  testicules  sont  fortement  rétractes. 

Il  y  a  cinq  ans,  t'eufant  a  fait  une  rougeole  grave,  rendant  la  convalescence,  le  mollet 
a  commencé  A  gooQer,  puis  la  cuisse.  La  luméraclioa  s'ost  ensuite  étendue  au  pied.  En 
mAme  temps  paraissaient  les  taches  vineuses. 

Depuis  lors,  le  mal  a  progressivement  augmenid. 

Tel  était  son  état  il  y  a  un  an.  La  médication  Ihyroidienne  fut  infructueusement 
leutée.  La  direction  m£dica1e  de  l'en  Fan!  me  fut  enlevée  et  Je  le  perdis  de  vue. 
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Eu  novembre  1901,  donc  une  année  après,  je  me  mis  à  la  recherche  du  petit  malade. 

Le  mal  a  empiré.  La  cuisse  mesure  maintenant  0^fi9  au  lieu  de  0™,41,  le  mollet  0^,49 
au  lieu  de  Ûb,4?.  Le  thorax  a  maigri.  (Fig.  ^.) 

L'enfaut  a  graudi  de  G  ceutimëtres,  ce  qui  est  un  progrès  normal.  Normal  aussi  Tac- 
croissement  de  son  poids.  Les  taches  vineuses  ont  foncé  de  couleur.  Les  cheveux  soat 
décolorés  par  zones,  et  de  blond  foncé  sont  devenus  d*UQ  blond  plus  doux. 

De  temps  en  temps,  le  membre  inférieur  subit  une  poussée  d'accroissement.  La  peau 
s'éraillc;  il  se  fait  un  écoulement  abondant  de  lymphe,  pendant  plusieurs  jours.  Cette 
issue  de  sérosité  semble  arrêter  le  progrès  du  mal. 

Cet  en  Tant  a  une  sœur  de  quatorze  an;  qui  présente,  en  fait  de  manifestation  d'bypo- 
thyroldie,  une  blépharite  intense.  Une  autre  sœur  de  sept  ans  est  fort  petite  pour  son 
âge.  Son  système  dentaire  est  défectueux  et  incomplet. 

Le  père  présente  un  certain  degré  d'exophtalmie.  Il  a  le  pouls  régulièrement  à  100.  Il  a 
des  angoisses  noctures,  des  accès  d'asthme  et  des  palpitalious  cardiaques.  Pas  de  trem- 
blement des  extrémités,  ni  de  gonflement  du  corps  thyroïde. 

La  mère  se  prête  mal  à  mes  investigations  et  répond  de  mauvaise  grâce  à  mes^ 
questions. 

En  somme,  il  s'agit  bien  d'un  œdème  blanc,  dur;  indolore,  localisé  au  membre 
inférieur  droit,  présentant  tous  les  caractères  du  trophœdème. 

Le  caractère  héréditaire  n'existe  pas  dans  ce  cas. 

Le  début  du  mal,  au  dire  des  parents,  est  très  nettement  attribué  à  la  rougeole» 
et  remonte  ainsi  à  l'âge  de  cinq  ans.    * 

La  malade  de  Vigouroux  avait  eu  aussi  une  rougeole  à  Tàge  de  huit  ans,  mais 
le  gonflement  trophœdémateux  n'avait  débuté  qu'à  la  puberté. 

Il  faut  noter  en  outre  que  chez  notre  malade  ralTection  s'accompagne  d'autres 
troubles  trophiques  :  la  décoloration  en  zone  des  cheveux,  les  taches  piginentaires 
vineuses  de  la  peau. 

A  remarquer  enfin  que  le  traitement  thyroïdien  n'a  rien  produit. 

Obs.  h.  —  Marie  R...,  vint  chez  moi  en  novembre  1896.  Vingt  et  un  ans.  Taille  normale. 
Poids  avec  vêtements  :  60  kilog.  (Fig.  3.) 

Je  fus  absolument  déconcerté.  Cette  tumeur  de  la  joue  n'était  ni  un  sarcome,  ni  un 
cancer.  Elle  n'était  ni  bosseléQ,  ni  irréguliëre,  ni  ulcérée.  Elle  était  absolument  indolore. 
Au  dire  des  parents,  Y  enfant  avait  la  joue  grosse  en  naissant  et  depuis  lors  la  tumé- 
faction avait  toujours  augmenté. 

Il  n'y  avait  pas  d'engorgement  ganglionuaire  sous  la  mâchoire,  ni  au-devant  de 
Toreille.  Le  cou,  dont  la  chaîne  ganglionnaire  si  sensible  n'aurait  pas  manqué  de  se 
prendre,  si  l'on  avait  eu  affaire  à  un  lymphoine,  était  intact  et  bien  dégagé.  Il  n'y  avait 
jamais  eu  d'érysipèle.  Ce  n'était  ni  un  anévrysme,  ni  un  lipome.  En  désespoir  de  c^us*:, 
je  renvoyai  la  jeune  fille  chez  elle,  en  lui  recommandant  de  prendre  de  la  thyroîdiue. 
On  verra  tout  à  l'heure  pourquoi. 

Ce  remède  ne  produisit  aucun  résultat  heureux,  et  la  patiente  ne  revint  plus. 

Plus  tard,  les  travaux  de  Henry  Meige,  Vigouroux,  Lannois,  sur  le  trophœdème.  iii<^ 
donnèrent  à  réfléchir.  Je  me  demandai  s'il  ne  pouvait  pas  exister  un  trophœdème  dv  la 
face. 

Je  fis  revenir  la  jeune  fille.  Cinq  ans  s'étaient  écoulés.  Le  temps  ne  l'avait  pas 
améliorée.  (Fig.  4.) 

La  tumeur  a  augmenté  de  volume.  Cependant,  la  santé  générale  est  bonne.  Le  regard 
est  clair  et  franc,  l'embonpoint  est  normal.  Marie,  habituée  dès  l'enfance,  a  pris  son  mal 
en  patience.  Elle  semble  ne  pas  s'en  inquiéter.  Elle  travaille  régulièrement.  Son  carae> 
tère  est  doux  et  tranquille.  Elle  semble  parfaitement  heureuse.  Les  règles  viennent  sans 
douleur,  normales  en  durée  et  en  abondance. 

La  consistance  de  la  joue  a  plutôt  augmenté.  Elle  est  uniformément  ferme,  sans  être 
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diirR.  L'adème  d'csI  ni  iJoaloureui,  ai  déprescible.  Lorsi^n'oo  introduit  dikn^  le  Billoa 
féiiien  une  peltte  lampe  électrique,  la  chambre  étant  uoiie,  on  s'aperçoit  que  la  Joue  est 
Irauppareote,  limpide,  ue  révélant  aucune  ombre,  aucune  nodosité. 

A  l'examen  rhioologiquc,  le  cornet  moyen  du  cQlé  malade  e^l  un  peu  hyperirophié, 
par  comparalaou  nvtc  la  cdtù  eain.  Cependant  lea  fosses  nasales  sont  perméables  à  l'air 
el  Ih  palienle  respire  Ir/'s  hien,  la  bouche  fermée. 

La  langue  n'est  pas  hypertrophiée  ;  au  contraire,  elle  parait  plutôt  mince  et  alloDgée. 
Sur  le  bord  corre-pondanl  à  la  tumeur  Ira  papille.i  suiit  hypertrophiées,  ce  qui  donne  a 
l'or^'ane  un  aspect  framboise,  rouge  vif.  L'autre  bord  est  pAle  et  les  papilles  j  sont 
normales. 

Une  petite  v  errue  est  visible  sur  la  muqueuse  labiale  daus  le  sillon  mealoDaier.  Paa 
d'engorseinent  ganglionnaire  sous-maxillaire,  ni  pré-auriculaire. 

Les  oa  de  ta  face  ne  participent  pas  à  l'/iyperlroi-hit.  Le  cadre  orbitaire  de  droite  n'est 
paa  plus  massif  que  celui  de  gauche. 

Le  ajBtémo  dentaire  mérite  une  mention.  J'ai  faitmouler  les  maxillaires.  Les  molaires 


Fie.  3.  {Marie  H... 


du  côté  malade  sont  plus  fortes.  La  dent  de  sagesse  a  percé  el  s'est  frauchement  ins- 
tallée. Du  cOlé  snin,  elle  est  A  peine  ébauchée. 

La  voûte  palatine  du  côté  malade  est  plus  large  et  plus  étalée.  Les  rugosités  de  la 
muqueuse  sont  plus  accuBi>es.  Si  l'on  pointillé  en  rouge  le  raphé  palatin,  ou  s'aper<^it 
que  les  deux  moitiés  sont  iiiég^lps. 

Les  poils  (le  la  joue  sout  plus  Torts  sur  le  câté  hypertrophié.  II  n'est  pas  étaonanl  que 
les  (lents,  qui  sont  au^si  des  produits  épidcrmiqucs  aussi  bien  que  les  papilles  linguales, 
soient  plus  développées.  Le  support  ileotaire  participe  Dalurellement  â  cette  hyper- 
trophie et  elle  en  est  la  con'i''quencc. 

Marie  a  eu  la  rougeole  à  l'âge  de  huit  ans.  Cependant  le  mnl  priciislait. 

Elle  lie  présente  aucune  hypcresthésie,  ni  aneslhésie  on  aucun  point  du  corps. 

La  malade  a  trois  frères  qui  n'offreut  rien  d'anormal.  Lue  sœur  est  tuberculeuse. 

Une  autre  sœur,  Clarisse,  présenle  quelques  parlicularilés  remar l'iables  que  nous 
allons  signaler. 

Clarisse  me  fut  présentée  en  même  temps  que  llaric  en  ISOC.  Elle  avait  alors  quinze  ans. 
C'était  une  naine.  Taille  :  I  m.  !04,  au  lieu  de  1  va.  yl.  Poids  :  H  kilog.   Les  membres 
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inférieurs  sont  uniformément  gros,  cylindriques,  en  colonnes  (Charcot).  Les  jambes 
sont  grosses,  œdématiées,  aussi  grosses  que  les  cuisses.  Le  haut  du  corps,  surtout,  est 
atrophié.  Cest  une  infantile,  de  la  forme  transitoire  entre  Tinfantilisme  Lorain  et  le 
myxœdème  franc.  Je  lui  dounai  la  thyroîdine  et  en  un  mois  elle  poussa  d'un  centimètre. 
Puis  elle  abandonna  le  traitement  et  je  ne  la  revis  plus. 

On  conçoit  maintenant  pourquoi  j'imposai  le  traitement  th3nroIdien  à  Marie. 

En  novembre  1901,  donc  cinq  ans  après,  Clarisse  me  revint,  accompagnant  sa  soeor 
à  la  grosse  joue.  Je  pus  la  mesurer  à  nouveau.  En  tout  et  pour  tout,  elle  avait 
gagné  10  centimètres  en  cinq  ans,  soit  2  centimètres  par  an.  Elle  n'est  pas  encore  réglée. 

Son  faciès  est  intéressant.  L'expression  dominante  est  la  fatigue.  C'est  bien  vraiment 
la  vieillesse  prématurée  de  Thypothyroidie.  Les  yeux  sont  battus.  La  bouche  entr'ou- 
verte  indique  la  gène  respiratoire  du  nez.  La  face  est  couverte  de  verrues,  de  taches 
vineuses,  de  nœvi  pileux.  La  couleur  est  d'un  fond  jaune  laitou,  plaqué  de  pommette» 
rouge  bleu&tre. 

Cette  jeune  fille  est  atteinte  d'infantilisme  et  cet  infantilisme  est  d'origine  dysthyroî- 
•dienne. 

Le  père  est  mort  jeune,  de  pneumonie.  La  mère,  d'après  quelques  renseignements 
sommaires,  serait  scrofuleuse.  Elle  a  été  opérée  d'un  lipome  volumineux  du  bras.  Elle  a 
souffert  d'anthrax.  Je  me  promets  d'aller  la  voir  et  de  faire  une  enquête  plus  appro- 
fondie sur  cette  famille. 

M.  Henry  Mbigb.  —  Je  tiens  &  remercier  personnellement  M.  Hertogbe  de  m*avoir 
procuré  le  plaisir  de  communiquer  à  la  Société  ses  intéressantes  observations  et 
-ses  excellentes  photographies. 

Son  premier  cas,  celui  du  jeune  garçon  à  la  jambe  droite  œdématiée,  appartient 
bien  au  groupe  des  trophœdèmes.  Les  caractères  et  la  répartition  de  l'œdème  sont 
typiques. 

Il  y  a  lieu  de  remarquer,  comme  le  fait  Fauteur,  Tamaigrissement  du  sujet, 
parallèle  à  l'accroissement  de  volume  du  membre. 

En  outre,  M.  Hertogbe  a  bien  mis  en  évidence  la  coexistence  d'autres  troubles 
trophiques  (dentaires,  cutanés,  pileux),  tous  localisés  dans  Tecloderme. 

EnOn,  la  coexistence  dans  la  même  famille  d'une  sœur  do  très  petite  taille, 
<l'un  père,  qui  semble  un  basedowien  fruste,  sont  des  faits  dignes  d*étre 
retenus. 

L'inefficacité  du  traitement  thyroïdien  dans  ce  cas  confirme  ce  qui  a  été  cons- 
taté dans  tous  les  autres  similaires. 

De  l'observation  de  M.  Hertoghe,  je  crois  qu'il  est  intéressant  de  rapprocher  le 
fait  communiqué  dans  la  dernière  séance  de  la  Société,  par  M.  Rapin  (de  Genève]. 
Une  fillette  de  7  ans,  atteinte,  depuis  l'âge  de  3  ans,  d'un  œdème  blanc,  dur  et 
indolore,  localisé  au  membre  inférieur  gauche.  La  comparaison  montre  bien 
qu*il  s'agit  de  la  même  maladie. 

Et  l'analogie  se  poursuit  dans  Tétiologie  des  deux  accidents  :  une  affection 
fébrile,  une  rougeole.  D'autres  fois,  on  a  incriminé  la  variole  (Rapin),  la  scarlatine 
(Lannois).  Ce  qui  tendrait  à  confirmer  l'hypothèse  de  Forigine  infectieuse  de 
certains  trophœdèmes,  et  leur  parenté  avec  la  paralysie  infantile  (Rapin). 

Cependant  cette  étiologie  semble  faire  défaut  dans  d'autres  cas,  soit  qu'elle 
manque  réellement  (comme  dans  les  cas  familiaux),  soit  qu'elle  ait  été  passée 
sous  silence. 

C'est  ainsi  que  j'ai  observé  en  1890,  dans  le  service  de  M.  Brouardel,  à  la  Pitié, 
une  jeune  femme  de  27  ans,  atteinte  d'un  œdème  blanc,  dur  et  indolore,  localisé 
au  seul  membre  inférieur  gauche,  présentant  tous  les  caractères  du  trophœdème, 
comme  en  témoigne  une  photographie  faite  à  cette  époque. 
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Si  je  montre  ici  ce  document,  c*est  seulement  pour  la  ressemblance  clinique 
qu'il  présente  avec  les  faits  signalés  par  MM.  Vigoureux,  Lannois,  Rapin,  etc.,  et  avec 
le  cas  de  M.  Hertoghe.  Il  peut  prendre  place,  avec  ces  derniers,  dans  le  dossier 
iconographique  du  Irophœdème. 

Quant  à  la  malade  de  M.  Hertoghe,  atteinte  d*un  si  singulier  œdème  de  la 
moitié  droite  de  la  face,  il  faut  la  rapprocher  également  de  cette  autre  observa- 
tion de  M.  Rapin,  relative  à  une  malade  atteinte  d'un  œdème  des  mains,  des 
avant-bras  et  de  la  moitié  droite  de  la  face. 

Dans  les  deux  cas,  raffection  est  congénitale  et  l'hypertrophie  porte  presque 
uniquement  sur  le  tissu  cellulo-cutané.  Les  caractères  de  Tenflure  sont  bien 
encore  ceux  du  trophœdème,  et,  comme  je  Tai  dit  dans  la  dernière  séance,  je 
serais  enclin  à  admettre  celte  localisation,  ainsi  que  Texistence  d'un  irophœdème 
congénitaL  Si  je  ne  me  montre  pas  plus  affirmatif,  c*est  que  les  observations  de 
ce  genre  sont  encore  trop  récentes  et  trop  clairsemées,  et  que  je  n'ai  pas  eu  la 
bonne  fortune  d'examiner  moi-même  les  cas  de  ce  genre. 

Je  crois  qu'on  ne  pourra  se  prononcer  sur  la  nature  de  l'affection  qu'après  avoir 
suivi  son  évolution  pendant  plusieurs  années  encore.  Chez  la  malade  de  M.  Rapin, 
l'œdème  des  membres  supérieurs  a  présenté  les  mêmes  caractères  depuis  la  nais- 
sance jusqu'à  l'âge  de  trente  ans.  Mais  à  cette  époque  on  a  vu  apparaître  une 
tumeur  maligne  sur  la  main  droite.  S'agitr-il  d'une  simple  coïncidence?...  Voilà 
ce  que  de  nouvelles  observations  prolongées  permettront  d'élucider.  Aussi  j'espère 
que  M.  Hertoghe  ne  perdra  pas  de  vue  son  intéressante  malade  et  pourra  nous 
renseigner  plus  tard  sur  révolution  de  son  œdème  facial. 

En  dernier  lieu,  ce  qu'il  faut  faire  ressortir  de  la  communication  de  M.  Her- 
toghe, c'est  la  parenté  du  trophœdème  avec  l'infantilisme  d'abord,  puis  avec  plu- 
sieurs autres  troubles  dystrophiques  :  les  nœvi,  les  verrues,  les  lipomes,  les  mal- 
formations dentaires  et  pileuses,  etc.  Toutes  ces  anomalies  du  développement 
des  tissus  cellulaire  et  cutané  coexistant  avec  le  trophœdème,  ou  se  retrouvant 
dans  les  familles  de  trophœdémateux,  tendent  à  confirmer  notre  hypothèse»  à 
savoir  que,  dans  un  certain  nombre  de  cas,  le  trophœdème  n'est  lui-même  qu'une 
anomalie  du  développement  du  tissu  cellulo-cutané. 

XII.  —  De  la  valeur  chirurgicale  de  TÉpilepsie  Jacksonnienne  :  dia- 
gnostic de  sa  variété  frontale,  par  M.  A.  Chipault. 

L'épilepsie  jacksonnienne  à  elle  seule,  ne  suffit  pas  à  indiquer  une  interven- 
tion crânienne;  mais  cet  isolement  symptomatique  ne  se  rencontre  pour  ainsi 
dire  jamais  en  pratique  :  d'ordinaire  l'épilepsie  jacksonnienne  surgit,  symptôme 
nouveau,  au  cours  de  l'évolution  d'un  syndrome  devant  lequel  se  posait  le  pro- 
blème de  la  trépanation. 

Le  siège  de  celle-ci  restait  hésitant  :  l'épilepsie  suffit  à  le  préciser,  faute  d'un 
meilleur  symptôme  localisateur,  qu'on  courrait  risque  d'attendre  trop  longtemps. 
Quelques-uns  de  ces  symptômes  meilleurs  peuvent  toutefois  être  concomitants,  et 
parmi  ceux-ci  il  en  est  un  qui  demande  à  être  soigneusement  cherché  et  qui 
consiste  dans  la  perte  de  la  mobilité  et  de  la  sensibilité  significatives. 

Lorsqu'il  existe,  on  doit  soupçonner  que  la  lésion  provocatrice  de  l'épilepsie 
jacksonnienne  ne  siège  pas  sur  la  région  rolandique,  mais  en  avant  d'elle,  à  la 
région  frontale,  sur  la  partie  postérieure  des  1'®  et  2*  frontales,  ou  simultané- 
ment à  la  région  rolandique  et  frontale. 
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M.  Raymond.  ~  Je  vois  que  M.  Chipautt  n'a  pas  interprété  ma  commanicatîoQ 
à  r Académie  de  médecine,  à  propos  de  Tépilepsie  partielle,  arec  le  sens  qae  j'&i 
cru  lui  donner.  J*ai  dit  et  n'ai  voulu  dire  que  ceci  :  dans  quelques  cas,  d^aîUear» 
rares,  Vépilepsie  partielle  se  produit  avec  des  lésions  ayant  un  autre  siège  que  \i 
région  motrice  du  cerveau.  G*est  là  un  fait  d'observation  qui  se  présente  avec 
la  brutalité  d'un  fait.  Donc,  Tépilepsie  partielle  ne  prouve  rien,  pour  ou  contre  la 
doctrine  des  localisations  cérébrales.  Je  n'ai  pas  entendu,  à  cause  de  cela,  nier  la 
valeur  de  Tépilepsie  partielle,  en  tant  que  signe  de  localisation  ;  cette  valeur  est 
et  reste  très  grande,  mais  il  y  a  des  exceptions,  et  il  faut  bien  les  connaître  pour 
ne  pas  se  tromper  quelquefois  dans  un  diagnostic  de  localisation. 

J'ai  montré  également,  et  avec  des  faits,  que  parfois  les  paralysies  qui  suivent 
les  attaques  d'épilepsie  partielle  peuvent  faire  croire  à  une  lésion  qui  n'existe  pas. 
Ma  démonstration  n*a  pas  été  autre,  el  je  désire  rester  sur  ce  terrain.  En  parti- 
culier, je  n'ai  pas,  et  avec  intention,  abordé  le  côté  chirurgical  de  la  question; 
encore  moins  ai-je  voulu  dire  que  le  diagnostic  du  siège  d'une  lésion  n'était  pos- 
sible et  qu'on  ne  devait  opérer  que  quand  il  existait  une  hémiplégie  permanente 
indiquant  une  lésion  de  déQcit.  Je  répète,  j'ai  voulu  me  maintenir  et  me  sois 
maintenu  sur  le  terrain  des  localisations  cérébrales.  Relativement  à  rintervention 
opératoire.  Messieurs  les  chirurgiens  ont  leur  opinion,  et  nous,  médecins,  les 
nôtres. 

Quant  à  la  valeur  de  la  perte  ou  de  la  modiQcalion  de  la  perception  stéréogoos- 
tique,  dans  les  cas  de  lésions  du  lobe  frontal,  —  ce  que  M.  Chipault  appelle  la 
sensibilité  signifîcative,  —  je  ne  suis  pas  de  son  avis.  La  topographie  des  centres 
sensitifs,  à  la  surface  corticale,  est  aujourd'hui  assez  bien  fixée.  A  la  Salpétriere, 
dans  mon  service^  nous  n'avons  jamais  trouvé  d'abolition  ou  de  diminution  de 
la  perception  stéréognostique  qu'avec  des  lésions  destructives  de  la  région  rolan- 
dique,  ce  qui  est  en  accord  avec  ce  qu'ont  vu  les  auteurs.  Tant  que  M.  Chipaull 
ne  nous  aura  pas  apporté,  sur  des  coupes  microscopiques  en  série,  la  preuve  que 
les  diverses  couches  ou  certaines  des  couches  du  lobe  frontal  sont  atteintes,  et 
rien  qu'elles,  avec  troubles  de  la  perception  stéréognostique,  je  ne  changerai  pas 
d'opinion,  mais  je  suis  prêt  à  le  faire,  si  la  preuve  anatomique  du  contraire 
m'est  fournie. 

M.  Chipault.  —  Ma  communication,  à  l'occasion  d'une  discussion  récente,  et  non 
en  réponse  à  cette  discussion,  n'a  eu  d'autre  but  que  de  signaler  des  faits  per- 
sonnels, et  seulement  chirurgicaux.  C'est  de  la  valeur  chirurgicale  de  l'épilepsie 
jacksonnienne  (symptôme  utile,  s'il  en  est,  parce  que  précoce)  que  j'ai  uniquement 
parlé,  et  non  de  sa  valeur  localisatrice  et  anatomique,  certainement  bien  infé- 
rieure. C'est  un  point  sur  lequel  nous  sommes  tous  d'accord. 

D'autre  part,  se  sont  présentés  &  moi  trois  faits  chirurgicaux,  dont  ressortait 
l'impression  très  nette  qu'en  présence  d'une  épilepsie  jacksonnienne  avec  perle  des 
fonctions  stéréognostiques  il  y  avait  intérêt  à  faire  une  intervention  rolando-fron- 
taie,  plutôt  que  rolandique  pure.  Impression  qui  m'a  paru  d'autant  plus  mériler 
de  vous  être  signalée  qu'elle  était  moins  d'accord  avec  les  diverses  et  contradic- 
toires hypothèses  énoncées  relativement  à  la  valeur  localisatrice  de  la  sensibilité 
stéréognostique.  Au  reste,  je  rappelle  que  dans  un  des  faits  que  j'ai  rapportés,  il 
n'y  avait  pas  seulement  perte  de  la  sensibilité  stéréognostique  (ou  significative, 
suivant  le  terme  que  je  préfère),  mais  encore  de  la  motilité  significative,  symptôme 
de  localisations  encore  plus  hypothétique.  Enfin,  et  je  crois  y  être  revenu  avec 
une  insistance  suffisante  dans  le  travail  que  je  vous  ai  lu,  je   n'ai  nullement 
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donné  à  mes  observations  la  portée  d'observations  anatomiques.  II  serait  à 
désirer  qae  mes  observations  chirurgicales  soient  contrôlées  par  des  observations 
plus  précises.  En  les  attendant,  il  faut  bien  se  contenter  de  celles  que  nous 
possédons. 


M.  Pierre  Marie  communique  à  la  Société  une  proposition  de  M.  Haskovec  (de 
Prague)  ainsi  conçue  : 

«  Pour  orf^aniser  la  lutte  contre  la  dégénérescence  hamaine  causée  par  Théré- 
dilé  pathologique,  on  recommande  de  constituer  une  commission  internationale 
de  médecins,  de  juristes  et  de  sociologues  qui  prépareraient  une  proposition  de 
loi  empêchant  les  mariages  dont  on  peut  avec  certitude  attendre  des  descendants 
malades  et  incapables  de  soutenir  la  lutte  pour  Texistence.  » 

M.  Haskovec  demande  que  la  Société  se  prononce  au  sujet  de  cette  proposition. 

M.  PaulRicher  rappelle  que  semblable  question  a  déjà  été  posée  devant  TAca- 
démie  de  médecine  par  M.  Cazalis. 

La  Société  exprime  le  vœu  que  M.  Haskovec  fasse  connaître  auparavant  les 
moyens  qui  sembleront  propres  à  la  réalisation  de  son  projet  ;  elle  n*est  pas  d'avis 
de  prendre  Tinitiative  sur  cette  question. 


ÉLECTIONS 


Nomination  du  Bureau  pour  l'année  1902. 

M.  le  Professeur  Raymond,  président,  Tait  procéder  au  vote. 
Sont  nommés  à  Tunanimité,  par  16  voix  : 

Président MM.  Gombault 

Yice-Président Parinaud 

Secrétaire  général Pierre  Marie 

Secrétaire  des  Séances Henry  Meigr 

Trésorier Souques 

Nomination  de  Membres  titulaires  et  correspondants  étrangers. 

Sont  nommés  membres  titulaires  à  l'unanimité,  par  14  voix  : 

MM.  Claude,  médecin  des  hôpitaux. 
Enriquez,  médecin  des  hôpitaux. 

Sont  nommés  membres  correspondants  étrangers  : 

MM.  Hertogqe  (d'Anvers). 
Long  (de  Genève). 
E.  Rapin  (de  Genève). 


La  prochaine  séance  de  la  Société  de  Neurologie  de  Paris  aura  lieu  le  jeudi 
9  janvier  1902. 

Le  Gérant  :  P.  Bouchez. 
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ERRATA 


Par  suite  d'un  oubli  de  Timprimeur,  la  communication  de  MM.  Pbbrz?!  de  la 
Touche  et  Maurice  Dide,  sur  La  Structure  du  Noyau  et  la  Division  Ami- 
tosique  des  Cellules  Nerveuses  du  Cobaye  adulte  (Séance  du  10  jan- 
vier 1901),  n*a  pas  été  publiée  dans  les  Comptes  rendus.  Voici  les  conclusions  de  ce 
travail,  qui  a  du  reste  paru  m  extenso  dans  la  Revue  Neurologique  du  30  jan* 
ver  1901,  n»  2. 

«  1*^  La  structure  du  noyau  des  cellules  nerveuses  est  beaucoup  plus  complexe 
que  ne  le  font  supposer  les  descriptions  les  plus  récentes;  le  noyau  des  cellules 
nerveuses  du  cobaye  présente  un  appareil  nucléolaire  toujours  constitué  par 
deux  substances,  Tune  à  réaction  acidophile,  l'autre  à  réaction  basopb:le 
formant  des  éléments  très  diversement  groupés  et  présentant  une  grande  vnriéié 
d*aspects  représentés  dans  nos  figures.  On  constate  en  cuire  un  réiiculum  nucléaire 
le  plus  souvent  radié,  parfois  sans  orientation  nette,  sur  lequel  sont  disposés  un 
grand  nombre  de  microsomes.  Quelques  microsomes  un  peu  plus  volumineux 
sont  libres  dans  les  mailles  du  réseau.  La  membrane  nucléaire  présente  générale- 
ment un  point  basophile  ordinairement  lenticulaire  dont  la  valeur  morphologique* 
nous  est  encore  inconnue. 

«  Les  cellules  nerveuses  complètement  développées  de  Fencéphale  da  cubaye 
adulte  peuvent,  en  dehors  de  toute  cause  pathologique,  se  diviser  par  amilose.  ^ 


A  la  page  189,  la  légende  de  la  flg.  1  se  rapporte  à  la  flg.  2  (page  190'  et 
inversement. 

A  la  page  275,  la  communication  de  M.  Hauser,  Les  Névromes  médullaires  dam  la 
Syringomyélie,  n'a  pu  être  publiée  dans  le  présent  volume.  (Voy.  Revue  Neurol^^giqu^. 
p.  1094,  année  1901.) 


DE  LA 


SOCIÉTÉ  DE  NEUROLOGIE 


1901 


I.  —  COMMUNICATIONS 


tiêance  du  iO  janvier  1901, 

Trépidation  épileptoïde  dans  la  tuberculose  pulmoDaire,  parLÉopoLO  Levi  et 
Follet 4 

Trois  ubservatioDB  de  paralysie  des  mouveineuts  associés  des  globes  ooulaires, 
par  Raymond  et  Cbstan 7 

PacbyméDiogite  cervicale  hypertrophique,  par  Touche.  ......: U 

Syringomyélieàforme  sensitive.  Douleurs  spontanées.  Coexistence  de  pacby- 
méningite  cervicale,  par  Touche 16 

Note  sur  la  structure  du  noyau  et  la  division  amitosique  des  cellules  ner- 
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I^vastixk),  360. 

Blennorragiques  (Deux  cas  de  poljoévritc  chu 
deux  —  )  (Ratmoxd  cl  Ccsta»),  30. 


Ganoëreuse  (Trois  cas  de  généralisation  —    sur  U 

système  nerveux  périphérique)  (OBtRTHûhi.  ?*. 
Canoéreuses    (Paraplégie    douloureuse    dW  —  i 

(TocciiE),  206. 
Cancéreux  (Contribution  <\  l'étude  histologiquî"  da 

mai  de  Pott  — )  (Obkrthtr).  290. 
Capsule  externe  (Quatre  cas  d'hémianestiié-^ie  par 

hémorragie  de  la  — )  (Tocche).  3n'2. 
Cavités   médullaires  et  mal  de   Pott  (Tho«A';  ri 

Hauser),  51. 
Céoité  (Ophlalmoplégie  totale  et  complète,  a^tr  —  i 

(ViaooRoux  et  Laig?(sl-Lavasti?(&),  26S. 
Cellules  de  l'écorce  cérébrale,  lésions  c«davériqnf< 

(Mal'rice  Faure  et  LaignlL'Lavahtixs).  17m. 

—  des  ganglions    rachidiens   dans    rerlaînes  fnm^ 

de  polynévrites  (Phimi'Pe  et  ëide),  289. 

—  nen-euses    (Sur    la    physionomie    et    le    moment 

d'apparition  des  lésions  cadavériques  dans  les  — 
du  lapin  et  du  cobaye)  (Faure  et  Laigsu- 
Lavasti^e),  352. 

—  nerveuses  du  cobaye  adulte,  structure  du  noraa  f 

division  amitosique  (Perri?!  de  la  Tocciuet  M. 

Dide),  398. 
Centres  corticaux  de  la  vision  (Deux  nouveaux  ol» 

d'atrophie  des  tubercules  mamillatres  en  reta- 

tion  avec  un  ramollissement  des  —  )  (P.  Mukj 

et  Fbrrand),  20. 
•—  d'arrêt  (O)ntribution  à   l'étude   des  apha»te>  uar 

lésion   des    —   du  cerveau,  apha&ie  de  ViA\ 

(Touche).  26. 

—  nerveux  (Sur  la  physionomie  et  le  moment  dap- 

parition  de  lésions  cadavériques  dans  le»  — 
du  lapin  et  du  cobaye  (Maurice Facre  et  Laig.^u- 

LAVASTf!(K),  352. 

Céphalo-raohidien  (Toxicité  du   liquide  —  djia.^ 

l'épilepsie)  (M.  Dide  et  SACQUitPÉE),  t4;>. 
Cérébelleuse  (compression  — )  (Toucai).  lui. 

—  (Hémorrhagie    —,    dégénérescence      médulUirr. 

(Touche),  87. 

—  (Sur  i'anatomie  pathologique  de  rhérédo-at&xie>-< 

(Switalski),  37. 
Cérébello-prolubérantlelle  (Hémiasynergie  t: 

hémitrenibiement  d'origine — )  (Barik&ki).  t^.s,i<''^ 
Cérébrale  (Deux  cas  de  porose  — )  (Guiujii!«k  .^^j. 

—  (Foyers  lacunaires  de  désintégration  — )  (DrpR&  H 

DivAux),  244. 
Cérébrales  (Sur  ç|uel(^ues  travaux  faits  an   l.ah'jr^- 

toire    neurobiologique    de    Berlin,    conceroac' 

l'anatomie  des  fibres  — )  (0.  Voct  et  M**  Vf^rrt, 

250. 
Cerveau    (Kystes   parasitaires  du  — )    (SteiEr\  d 

MicNOT),'22. 
Charoot-Marie  (Sur  la  conservation  des  fooctktsr 

des  membres  dans  l'amyotfophie  du  type  — 

(Gdiixain).  182. 
Chorée  d'Huntington,   contribution    à    l'anatoïtiK 

pathologique  (Lan.nois,  Paviot  et  Morissrr).  l^.'- 
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Ghorèe  (Sclérose  en  plaques  à  forme  encéphalique 
avec  rire  spasmodique  et  — )  (Touchr),  233. 

Cocaïne  fContraclilité  et  sensibilité  électriques  pen- 
dant ranaUésie  chirurgicale  par  injection  sous- 
arachnoTiienne  de — )  (Allard),  100. 

—  (L'injection  intra-rachidienne  de  —  dans  le  traite- 
ment  de  quelques  affections  douloureuses) 
(Achaud).  82. 

Coloration  de  la  névroglie  (Ancladi  et  Morcl),  39,  89. 

Contraotflltè  et  sensibilité  électriques  pendant 
l'analgésie  chirurgicale  par  injection  sous-arach- 
noïdienne  decocaTne  (Allard),  100. 

Coqueluche  (Pseudo-tabès  après  une  — )  (Sixio- 
:<B300),  303. 


DèUranta  chroniques  (A  propos  des  tics  et  trou- 
bles moteurs  ches  les  aélirants  chroniques.  Du 
syndrome  musculaire  comme  signe  pronostic) 
(Dcrocn),  333. 

Dentelé  (Atrophie  persistante  des  muscles  sous- 
épineux,  petit  rond,  trapèze,  ^rand  —  droit, 
survenue  chez  un  ancien  syphililiaue  &  la  suite 
d*one  appendicite  compliquée  d'iniection  intes- 
tinale secondaire  et  de  phlébite  fémorale)  (Boi- 
nar),  64. 

Dèrlation  ronjuçuée  de  la  tète  et  des  yeux  (Un 
cas  d'épilepsie  jacksonnienne  débutant  par  la  —  ) 
(Harrz  et  Bsndbr),  188. 

Diabétique  (Elude  d'un  cas  de  paraplégie  — ) 
(MAKimsGo),  304. 

—  (Hémorra^e  cérébrale  chez  un  diabétique  ayant 
donné  lieu  à  une  hémiplégie  qui  présentait  les 
caractères  d'une  hémipl%ie  — •)  (Kuppcl  et 
Jaryis).    379. 

Diplègie  cérébrale  in/Vin«/e  (Association  d'hémiplé- 
gie hystérique  et  de  — )  (Laignel-Lavastixe),  377. 

Doulonreueee  (L'injection  intrarachidienne  de 
cocaïne  dans  le  traitement  de  quelques  affec- 
tions — )  (Achard),  8i. 

Dystrophle  conjonctive  myélopathique  (Ramn), 
346. 


Eoohymoaee  spontanées  dans   la    neurasthénie 

(MiRALLit),  309. 

Eoorca  cérébrale  (Sur  la  physionomie  et  le  moment 
d'apparition  des  lésions  caiavériques  dans  1'  — 
de  roomme)  (Maurice  Faure  et  Laignel-Lava»- 
tikb),  179. 

Ectromiàien  ptéroméle  (Présentation  de  photo- 
graphies et  de  radiographies  d'un  — )  (Hurr  et 
kifhoit),  42. 

Electriques  ((k>ntractilité  et  sensibilité  —  pendant 
l'analgésie  chirurgicale  par  injection  sous- 
arachnoTdien ne  de  cocaïne)  (Alxard),  100. 

—  (Réactions   —   normales  dans  un  cas  de  myopa- 

thie) (Brissacd  et  Alij^rd),  369. 
Elongatlon  trophlque  (Sur  quinze  nouveaux  cas 
d'  — )  (Chipaoi.t).  330. 

—  trophique  (Une application  nouvelle  de  la  méthode 

de   r  —  :   l'ulcère  chronique  de  jambe)    (Chi- 

pault).  171. 
Enoéphalie  aiguë  sénile^  type  dégénératif,  type 

hvrerplastique  (Raybio!(d  et  Philippe),  336. 
Endothëlioma  cérébral  (DupRtetDEVAcx),  119. 
£pllepale  jacksonnienne  (De  la  valeur  chirurgicale 

de  r    —  ;    diagnostic   de    sa  variété  frontale) 

(ClIIPACLT),  395. 

—  jacksonnienne  débutant   par   la  déviation   con- 

juguée  de    la  tète  et  des  yeux,  avec  autopsie 
(HuTz  et  Berdbr),  188. 

—  (Note   préliminaire   sur  la  toxicité  du  liquide  cé- 

phalo-rachidien dans  r  —  )  (M.  DiDE  et  Sacql'e- 
vU),  143. 


Familiale  (Deux  cas  de  moladie  —  intermédiaire 
entre  la  m.  de  P.  Marie  et  la  m.  de  Friedreich) 
(liiNORi^  et  AuBiNEAr),  137. 


Fibres  cérébrales  (Sur  quelques  travaux  faits  au 
labonttoire  neurobiolo^que  de  Berlin. concernant 
l'anatomie  des  — )  (0.  Vogt  et  M"*  Vogt)  ,  i50. 

Flexion  du  tronc  dans  le  décubitus  dorsal,  acte  de 
se  mettra  sur  son  séant  (Grasset  et  Calmette)» 
384. 

Frledrelohi  deux  autopsies  (Philippe  et  Orerthor), 
237. 

—  (Deux  cas  de  maladie  nerveuse  familiale  intermé- 

diaire entre    l'hérédo-alaxie    cérébelleuse  et  la 
maladie  de  — )  (Lenorue  et  Adrineau),  137. 

—  (Pied    bot   paralytique  simulant  le  pied  de  —  ) 

(Alijird  et  Monod),  95. 
Frontal   (Troubles    psychiques    dans    un   cas    de 
tumeur  de  lobe  —  )  ((^bstan  et  Lejo?i?ie),  282. 


Oanglions  rachidiens  dans  certaines  formes  de 
polynévrites  (Philippe  et  Eide),  289. 

Olioma'tose  cérébrale,  trois  cas  (^Bam.»:t),  29. 

Olyooeurie  et  albuminurie  syphilitiques  probable- 
ment d'origine  nerveuse  (J.  Rodx),  358. 

OonuneB  syphilitiques  au  cours  du  tabès  (Gasre), 
298. 


Hallucinations  de  l'ouïe  (Surdité  corticale  avec 

paralexie  et  —  due  &   des  kystes  hydatiques  du 

cerveau  (SArikox  et  Migiiot),  22. 
Htenianesth6sle  (Quatre  cas  d'—  par  hémorragie 

de  la  capsule  externe)  (Tocche).  382. 
Hèmiasynergie    et    hémitremblement    d'origine 

cérébello-protubérantielle  (Babiksiu),  68,  109. 
Hémiatrophie  de  la  langue  (uoillai.'h),  270. 
Hèmlohoi^  'organique  avec  autopsie,  deux  cas 

(Touche),  343. 
Hémiplégie  alterne,  autopsie  (Thomas),  147. 

—  alterne^   syndrome   de    Benedikt  (Vigocrol-x  et 

Laignbl-Lavastikb),  260. 

—  alterne,  tumeur  cérébrale,  compression  cérébel- 

leuse (Touche),  104. 

—  Association  hystéro-organique,  valeur  du  signe  de 

Babinski  (MiRALLiit),  307. 

—  diabétique  (Hémorragie  cérébrale  ches  un  diabé- 

tique ayant  donné  lieu  &  une  hémiplégie  qui 
yrésentail  les  caractères  d'une  — )  (Klippel  et 
AH  vis),  379. 

—  hystérique  (Association  d'  —  et  de  diplègie  céré- 

brale infantile)  (I^ignel-Lavastike),  37/. 

Hémitremblement  d'origine  cérébello-protubé- 
rantielle (Babinski),  68,  109. 

Hémorragie  cérébelleuse  ;  dégénérescence  médnl« 
laire(ToocHB).  87. 

—  cérébrale  chez  un  diabétique  avant  donné  lien  i 

une  hémiplégie  qui  présentait  fes  caractères  d'une 
hémiplégie  diabétique  (Klippkl  et  Jarvis),  379. 

—  de  la  capsule  externe,  hémianesthésic  (Touche), 

382. 
Hérédo-ataxie  cérébelleuse  (Deux  cas  de  maladie 
nerveuse  familiale  intermédiaire  entre  V  —•  et  la 
maladie  de  Friedreich)   (Lenoblb  et  Adbikbau), 
137. 

—  cérébelleuse   (Sur   l'anatomie     pathologique   de 

l'_.)(SwiTALSKl),    37. 

Hypertrophie  des  membres  (Sur  une  forme  d'  — 
des  membres.  Dystrophie  conjonctive  myélopa- 
thique) (Rapin),  346. 

Hystérie  (Définition  de  1'  — )  (Babinski).  337. 

Hjrstéri(iue  (Aphasie  — )  (Gcillain),  li9. 

—  (Association  d'hémiplégie  —  et  do  diplègie  céré- 

brale infantile)  (LAicrfEL-LAVASTLXE),  37/. 

—  (Bégaiement—)  ((joiLLAin),  128. 

—  (CEdème  de  la  main  et  du  bras  gauche  chex  une 

— )  (Raymokd  et  Cestan),  183. 

(Un  cas  de  paralysie  associée  des  muscles  droits 

supérieurs  de  nature  — )  (Nocrfts  et  Sirol),  89. 

Hystéro-organique  (Hémiplégie,  association  — . 

Valeur  du  signe  de  Babinsai)  (MiRALUit),  307* 

—  (Laic.<<bl-Lavasti5b),  377. 
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Infantilisme  myxœdémateux  traité  par  la  (hy- 
roTdine  pendant  cinq  ans  (Hkrtochc),  389. 

Xn|eotion  intra-rachialenne  de  cocaTne  dans  lo 
traitement  de  quelques  affections  douloureu&es 

(ACBAHD),  82. 


hydatiques  du  cenreau  (Surdité  corticale 
arec  paraleiie  et  hallucinations  de  l'ouTe  due  à 
^es  — )  (StaiEcx  et  Migxot),  ti. 


Xàftoonalres  (Foyers  —  de  désintégration  cérébrale) 
(DopRt  et  DivAox),  3U. 

Langue  (Hémiatropbie  de  la  — )  (Guillaik),  270. 

LymphooytOM  (Topographie  el  signification  de  la 
—  dans  la  méningite  tuberculeui»e  et  la  paralysie 
générale)  (Akgladk  et  Chocrlal-x),  251. 


Mains  succulentes  (Névromes  intra-médullaires 
dans   deux   cas  de    syringomyélie  avec   —    ) 

(BiSCHOPSMrEHDKR),  44. 

Marie  (Deux  cas  de  maladie  nerveuse  familiale 
intermédiaires  entre  la  maladie  de  —  et  la  mala- 
die do  Friedreich)  (Li.nobli:  et  Aubimkau),  137. 

Mèdollaixes  (Cavités  —  et  mal  de  Polt)  (Thomas 
et  HADsra),  51. 

Mtelinglie  tuberculeuse  (Ophtalmoplégie  totale  et 
paralysie  ascendante  dans  un  cas  oe  — )  (Oddo 
et  OiiiRR),  77. 

—  tuberculeuse  (Topographie  et  signification  de  la 

lymphocytose   dans   la   — )  (Asglade  et    Cho- 

CRKAUX),  251. 

Moelle  (Lésions  de  la  —  chez  les  amputés)  (Switals- 

Ki),  1». 

Monoplègle  crurale  (Diagnostic  des  poliomyélites  et 
des  névrites  aiguës  à  propos  de  deux  cas  de  — ) 
(Brissaud  et  Lordk),  324. 

Mouvements  associés  des  globes  oculaires  (Para- 
lysie des  — )  (Raymond  et  Ciistan),  7. 

—  associés  d'abaissement  des  yeux  (Paralysie  des 

— )  (Pociard).  40. 
Mjrèlite  lacunaire  et  pachyméningile  tuberculeuses 

sans  mal  de  Pott  (Duprc  et  Dklamark),  29i. 
— -  syphilitique^  contribution  anatomo-pathologique 

(Thomas  et  Hauser),  301. 
Myélites  tuberculeuses,  note  histologique  (Oddo  et 

Olmer),  146. 
MyMopathies,  fréquence  relative  des  arthropathies 

ner\-euses  (Etikrnk),  306. 
Myopathie  atrophique  progressive  (Une  variété 

peu  commune  de  — )  (i^wc),  377. 

—  avec  réactions  électriques  normales  (Brissacd  et 

Au.ahd),  369. 

—  progressive  primitive  avec  ptosis  bilatéral   et 

partiripation  des  muscles  masticateurs  (P.  Ma- 

iiik).  159. 
Myopathies,  leur  nature,  et  réflexes   tendineux 

dans  les  myopathies  (Lftiti).  19i. 
Myopathlquee  (Famille  de  —  avec  déformations 

anormales)  (Clsta?;  et  Luoxnf).  319. 

—  pression  artérielle  (Ouii.i.ms).  156. 
MyzOMlèmateux   (Infantilisme  —    traité   par  la 

tfayroTdine  pendant  cinq  ans)  (Hertoghh),  389. 

N 

Neryeux  (De  la  rareté  des  accidents  nerveux  chex 
les  Aral)es  syphilitiques)  (Sciir.nB),  177. 

Neurasthénie,  ecchymoses  spontanées  (MiralliA), 
309. 

Névrite  interstitielle  hypertrophique  et  progres- 
sive de  l'enfance,  suivie  d'autopsie  (DiUeulne  et 

HOHAS),  174. 


Névrites     aiguës    et     |ioUomyélitat    diagaoslk 

(BniMSACD  et  lioxoe),  Zii. 
Névroglie  (A  [r:>po«  d'une  nouvdie  métliode  de 

coleration  de  la  — )  (Axci^ADaK  89. 

—  dans  la  paralysie  générale  (AscLADt^  et  CaocacAnf 

253. 

—  (Sur  un  nouveau  procédé  de  coloration  de  la  —  t 

(Amgijldc  et  .MoREi.).  39. 
Névromes  de  régénération  au  cours  du  mal  de  Polt 
(ToccBK,  Thomas  et  Lortat-Jacos),  279. 

—  intra-nùdullaires  dans   deux  cas  de   syringo- 

myélie avec  mains  succulentes  (BucBorstrcRota^. 
44. 

—  médullaires     dans   la  syringomyélie     (Hacmx). 

275. 
NéTTopathique  (Spasme  —  d'élévatioo  des  yeux) 
(P.  Marie),  121. 


Oculaire  commun  (Paralysie  totale  et  isolée  du  mo- 
teur —  par  foyer  de' ramollissement  pédooca- 
laire)  (Achard  et  Léopold  Ltvi).  231. 

Oculaires  (Paralysie  des  mouvements  asioaés  de^ 
globes  — )  (RÂymo.'vd  et  Cestax^  7. 

—  des  mouvements  d'abaissement  (Poclaud),  40. 
-i-  et  paralysie  faciale  (P^hi.ii  et  Amjuid),  256. 
Œdème   de  la  main  et  du  bras  gaurhe   cbex  une 

hystérique  (Raymoxd  et  C^icsTAïf).  183. 
Ophtalmoplégie  totale  et  complète,  aTeccéoié 
(Vicocnocx  et  Laigkel- Lavastitve).  2ft8. 

—  totale  et  {taralysie  ascendante  dan»  un  cas  de  mé- 

ningite tuberculeuse  ^Oddo  et  Ouixa),  77. 


Pachyméningite     cervicale      hypertrophique 

(Tocche),  14. 

—  cervicale  (Syringomyélie  i  forme  sensitive;  doo> 

leurs  spontanées  ;  coexistence  de  — )  (Totcbe^ 
16. 

—  hémorrhagique  et  myélite  nécrotîque  et  lacunaire 

tuberculeuses,  sans  mal  de  Pott  (Dai*at  et  Dkia- 

mare),  29i. 
Paget  (Radiographies  d'os  d'un  cas  de  maladie  de 

— )  (HcDELO  et  Hritz),  278. 
Paralezle  et  hallucinations  de  l'ouTe  due   &  des 

kystes  hydatiques  du  cerveau  (Skrieux  et  Micsor). 

22. 
Paralysie  ascendante  et  ophtalmoplégie  totale  dan» 

un  cas    de   méningite  tuberculeuse    (Oddo  et 

Olmer),  77. 

—  associée  des  muscles  droits  supérieurs  de  nature 

hystérique  (Nogcès  et  Sirol),  89. 

—  des   mouvements   associés   des   globes    oculaires 

(Havmond  et  Cestar).  7. 

—  du  mouvement  associé  de  l'abaissement  des  yeux 

(Pouiard),  40. 

—  faciale  et  paralysie  des  mouvements  assodét  de 

latéralité  des   globes  oculaires   du    même  calé 
(PttcHiNet  Allard).  256. 

—  faciale  (Tic  njn  douloureux  de  U  face  datant  d< 

trente-sept  ans  guéri  par  une  —  )  i  Baxxst),  23^0. 

—  infantile  avec  localisation  sur  le  groupe  radica- 

laire  inférieur  du  pk-xus  brachial  (Hcet  et  Qas- 
ta>).  372. 

—  radiale  traumatique  sans  participation  do  l*r  et 

du  2"*  radial  externe  ni  des  supinaleurs  (ScHEbS). 
C3. 

—  totale  et  isolée  du  moteur  oculaire  commun  par 

fover  de  ramollissement  pédonculaire  (Achard 

elUopoLD  Lévi),  231. 
Paralysies  par  compression  et  alcoolisme  (GriL 

lais),  166. 
Paralysie  générale  à  évolution  anormale  (Bais^AO' 

et  Mo.'dOD),  98. 

—  névroglie  (Angladb  et  Chocreacx),  233. 

—  (Topographie  et  signification   de  la  Iym|diocytos<' 

(fans  la  — )  (Axglade  et  Chocreaux^,  251. 
Paraplégie  diabétique  (.Marikesco),  304. 

—  douloureuse  des  cancéreuses  (Tocchs),  206. 
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Parldnaon  (Signes  périphériques  d'une  altération 
organique  dans  la  maladie  de  — )  (Schkhb^,  61. 

P6donoaIair«  (Pamlysie  totale  et  isolée  4u  moteur 
oculaire  commun  par  foyer  de  ramaîlisNement 
pédonrulaire)  (Achard  et^ÉopoLn  Levi),  S31. 

Pérlnèvrlte  en  relation  arec  des  lésions  de  tuber- 
culose pulmonaire  (G.  Adbry),  193. 

Pied  bot  paralytique  simulant  le  pied  de  Friedreicb 
(Allard  et  Moxod),  95. 

Plexus  brachial  (Sur  un  cas  de  paralysie  infantile 
avec  localisation  sur  le  groupe  radtculaire  infé- 
rieur du  plexus  brachial  (HuKT  et  Ce9ta>).  37:2. 

Poliomyélites  aiguës,  diagnostic  (Brissaud  et 
LoMDc).  324. 

Polynévrite  (Deux  cas  de  —  chez  deux  blennor- 
rbagiqoes)  (Raymond  et  Ckstan).  30. 

Polynévrites  et  poliomyélites,  diagnostic  (Brissacd 
et  Lo5Di),  334. 

—  lésions   des    cellules    des    ganglions    rachidiens 

(Philippe  et  Eidk),  S89. 
Porose  cérébrale  (Guu.i.ain),  345. 
Pott  (Cavités  médullaires  et  mal  de  — )  (Thomas  et 

Hacskr).  51. 

—  (Contribution  h  l'étude  histologique  du  mal  de  — 

cancéreux)  (Oberthdr),  S90. 

—  (Des  troubles  radiculaires  de  la  sensibilité  et  des 

névromes  de  régénération  au  cours  du  mal  de 
— )  (Touche,  Thomas  et  Lortat-Jacob),  279. 

—  (Pachyméningite  hémorragique  et  myélite  nécro- 

tique et  lacunaire  tuberculeuses,  sans  mal  de 
— )  (DcPRt  et  Delamare),  291. 

Pression  artérielle  chez  les  niyopathîques  et  dans 
la  maladie  de  Thomscn  (Gn]u.AiM),  156. 

Psendo-bulbaire  (Rire  et  pleurer  spasmodiques 
par  ramollissement  nucléo-capsulaire  antérieur  ; 
syndrome  —  par  désintégration  lacunaire  bila- 
térale des  putamens)  (Dcpré  et  Devaux),  237. 

Pseudo-tabesaprèsune  coqueluche  (Simionesco),  303. 

Ptosls  bilatéral  (Sur  une  forme  de  myopathie  pro- 
gressive primitive  avec  — )  (.Marie),  159. 

—  spontané  avec  conservation  de  Télévation  volon- 

taire de  la  paupière  (Touche).  307. 


Radiale  (  Un  cas  de  paralysie  —  traumatique  sans 
participation  du  premier  et  du  deuxième  radial 
externe  ni  des  supinateurs)  (Scherd),  62. 

Badioulaire  (Les  troubles  de  la  sensibilité  à  lopo'/ra- 
phie  —  dans  la  svringomyélie)  (HuETel  Ce&ta>), 
375. 

Radiographies  d'os  d'un  cas  de  maladie  de  Paget 
(HuDCLO  et  HeiTz).  378. 

Ramollissement  des  centres  corticaux  de  la  vision 
(Deux  nouveaux  cas  d'atrophie  des  tubercules 
mamillaires  en  relation  avec  un  — )  (P.  .Marie  et 
Ferra» d),  20. 

—  (Hacsfr  et  I^rtat-Jacob),  274. 
Réflexe  du  tendon  d'Achille  (Babi?(ski),  i68. 
Réflexes  fen</iiieMjr  dans  les  myopathies  (Luki).  104. 
Rire  et  pleurer  spanmodiqucg  par  ramolUnsemcnt 

nucléo-capsulaire  antérieur;  syndrome  pseu  to- 
buUkiire  par  désintégration  lacunaire  bilatérale 
des  putamens  (I)upnE  et  Devaux),  237. 

—  spasmodique  (Sclérose  en  plaques  à  forme  encé- 

phalique avec  —  et  choréc)  (Tuccre),  233. 


S 

Salioylate  de  soude  (Traitement  de  la  maladie  de 

Basedow  par  le  — )  (Rabikski).  72. 
Sclérodactylie  syringomyélique  (Brissaud),  227. 
Sclérose  en  plaques  à   forme  encéphalique  avec 

rire  spasmodique  et  chorée  (Touche).  233. 
Sensibilité  (Des    troubles  radiculaires  de  la  —  et 

des  névromes  de  régénération  au  cours  du  inul 

de  Pott)  (Touche,  Thomas  et  Ix)iitat- Jacob).  279. 

—  électrique  pendant  l'alnoljîésie   chirurgicale  par 

injection  sous-arachnoTdicnue  de    cocaïne    (Ai.- 

LARD).  100. 

—  (Troubles  de  la  —  ik  topographie  radiculaire  dans 

la  syringomyélie)  (Uauskr),   274. 


Sensibilité  (Hdkt  et  CE^iTAN),  375. 
Spasme  du  cou  (Babinski).  264. 

—  névropathique  d'élévation  des  veux  (P.  Maris)» 

121. 
Spasmes  fonctionnels    et   torticolis   spasmodique 

(DlUiTARAC),  217. 

Stase  papillaire  guérie  par  la  trépanation  crâ- 
nienne (Barinski),  73. 

Surdité  corticale  avec  paralexie  et  hallucinations 
de  TouTe  due  h.  deshvittes  hydatiques  du  cerveaa 
(SArikux  et  .Mig2iot).'22. 

Syphilitique  (Atrophie  persistante  des  muscles 
sous-épineux,  petit  rond,  trapèze,  grand  dentelé 
droit,  survenue  chez  un  ancien  —  à  la  suite 
d'une  appendicite  compliquée  d'infection  intes- 
tinale secondaire  et  de  phlébite  fémorale)  (Boiket), 
64. 

— -  (Un  cas  de  syndrome  de  Weber  d'origine  —  suivi 
d'autopsie)  (Thomas),  147. 

—  (Albuminurie  et  glycosurie  —  probablement  d'ori- 

gine nerveuse)  (J.  Roux),  35K. 
Syringomyélie  ;'i  forme  sensitive  ;  douleurs  spon* 
tanées^  coexistence   de  pachyméningite   cervi- 
cale ^Iodche),  16. 

—  avec  topographie  radiculaire  des  troubles  sensittfs 

(HuET  et  Cesta»),  375. 

—  (Névromes  intraméduilaires  dans  deux  cas  de  — 

avec  mains  succulentes)  (Bisc.hofswerder),   44. 

—  névromes  méduiioires  (HAo^EH).  275. 

—  (Sur  la  topographie  des  troubles  de  la  sensibilité 

cutanée  dans  la  — )  (Hauser  et  Lortat-Jacor),  274. 
Syringomyélique    (Cage    tboracique  d'une  — ) 

(PitCHARMART),  44. 

—  (Sclérodactylie  — )  (Brissaud).  227. 


Tabès  (Gommes  syphilitiques  au  cours  du  — )((ias!«b), 
298. 

—  mouvements  athétotiiques  (Boinrr),  209. 

—  (.Mouvements   athétosiques  dans    le  — ,   nouvelle 

observation  et  note  additionnelle)  (Boinet),  224. 

—  (Pseudo  —  après  une  coqueluche)  (Simio?(esco),  303. 
Tabétiquea   (La  température  des  — )    (Maris    et 

Guimj^ih),  273. 
Température  des  tabétiques  (Maris   et  Guillaui), 

273. 
Thomsen  (La  pression  ariérielle  dans  la  maladie 

de  — )  (Guiixaim).  156. 
Thyroîdine     (Infantilitme     myxoMlémateux    traité 

par  la  —  pen-lniit  cinq  an.s)  (Hertoghe),  389. 
Tic  non  douloureux  lie  la  fncu  datant  de  trente-sept 

ans,  guéri   par  une    paralvsie   faciale  (Ballet), 

230. 
Tics  de  la  face  et  du  cou  (Ixs  causes  provocatrices  et 

la  pathogénie  des  —  )  (H.   Meigs  et  FEmoBL), 

m. 

—  et  troubles  moteurs  chez  les  délirants  chroniques. 

Du  syndrome  musculaire  comme  signe  pronostic 
(Dpfocr),  332 

—  variables,  tics  d'attitude  (Herry  Meigr).  249. 
Torticolis   mental   surajouté   à    des    mouvements 

hémichoréiformi-s.  (luérison  du   torticolis.  Amé- 
lioration générale  (Kuîndei.  et  H.  .Mfioe).  316. 

—  spasmodique  et  spasmes  fonctionnels  (Destarac), 

217. 

Toxicité  du  liquide  céphalo-rachidien  dans  l'épi- 
lepsie  (DiDset  Sacouki'Ice),  143. 

Tremblement  essentiel  congénital  du  type  sénile 
(Raymond  et  Ckstan),  157. 

Trépanation  (Stase  papillaire  guérie  par  la  — ) 
(Babinski),  73. 

Trépidation  e/n7e/)/oirfedans  la  tul»eroulose  pulmo- 
naire (LiU)POLD  Levi  et  Follet),  i. 

Trophique  (Elongation  — )  (Chipaii.t),  171,  350. 

Tropbœdéme  (Rai»i>).  346. 

—  chronique  ((Contribution  à  l'étude  du  — )  (Herto- 

ghk).  390. 

Trophoadémes  (Sur  les  — )  (Mm.t),  348. 

Tubercules  mamillaires  (Deux  nouveaux  cas 
d'atrophie  des — en  relation  avw  un  ramollis- 
sement des  centres  corticaux  de  la  vision)  (P. 
Marie  et  Flhra?(D),  20. 
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TolieroalenBe  (VolumineuM  tumeur  cérébrale  de 
nature  —  observée  cbei  une  enfant  de  cinq  ans 
et  demi)  (LxnuBLK  et  Aubineaf),  363. 

TubarouleoseB  (Note  bistologique  sur  les  myélite» 
— )  (Oddo  et  Oum),  U6. 

Taberoulose  pulmonaire  (Pérfnévrite  en  relation 
arec  des  lésions  de  — )  (G.  Acsry),  193. 

^pulmonaire  (Trépidation  épileptoTde  dans  la  — ) 
(L.  Lxvi  et  follit),  4. 

Ttoaietir  cérébrale  (Dupr«  et  Dcvaux).  119. 

—  cérébrale  avec  autopsie  (Kuppel  et  Jarvis),  3iO. 

—  cérébrale^  compression  cérébelleuse.  Syndrome  de 

Weber  et  titubation  (Tolxme).  105. 

—  cérébrale  (Volumineuse  de   nature  tuberculeuse 

observée  ches  un  enfant)  (Lckobli  et  Acbi^ieai;), 
363. 

—  du  lobe  frontal  (Troubles  psychiques  dans  un  cas 

de  — )  (CtsTAH  et  Luorni),  282. 


Uloère   chronique  de  jambe;    application   de   la 
méthode  de  l'élongation  trophique  (CiupAUiir),  1 71 . 


Vision  (Deux  noaveanx  cas  d'atrophie  des  tnbercok» 
mamillaires  en  relation  avec  un  ramdlisaemest 
des  centres  corticaux  de  la  — )  (P.  Mabii  et 
Fkrran»),  20. 


'W 


Wébwr  (Syndrome  de  —  et  titubation.  Tumeur  céré> 
brale.  Compression  oérébelleuw)  (Toochk),  106. 

—  (Un  eus  de  syndrome  de  —  d'origine  syphilitique 
suivi  d'autopsie)  (Tkomas),  147. 


Teax  (Spasme  névropathique  d'élévation  des  — ) 
(P.  Mark),  121. 

—  (Sur  la  paralysie  du  mouvement  associé  de  rabais- 
sement des  — )  (Pociard),  40. 


m.  —  TABLE  ALPHABÉTIQUE  DES  AUTEURS 


AcHARD.  ^L* injection  intra- 
rachidienne  de  cocaïne 
dans  le  traitement  de 
Quelques  affections  dou- 
loureuses), 82. 

—  {A  dipose  douloureuse),  106. 

—  {Forme  légère  de  Vadi- 
pose  douloureuse) ^  172. 

—  (Paralysie  du  moteur  ocu- 
laire commun  par  foyer 
pédonculaire),  231. 

Allard.  {Pied  bot  paraly- 
tique simulant  le  pied  de 
Friedreich)y  95,  97. 

—  (Contractilité  et  sensibi- 
lité électriques  pendant 
Vanalgésie  chirurgicale 
par  injection  sous-arach- 
noïdienne  de  cocaïne), 
100. 

—  {Parali/sie  des  mouvements 
associés  de  latéralité), 
266. 

—  (Myopathie),  369. 
Anolade.   (Coloration  de    la 

névrogiie),  39. 

—  (Méthode  de  coloration  de 
la  néuroglie),  89. 

—  (Lymphocytose  dans  la 
méningite),  251. 

—  {Névroglie  dans  la  para- 
lysie générale),  253. 

ÀPERT.  Ankyloses  généralisées 
de  la  colonne  vertébrale  et 
de  la  totalité  des  membres), 
336. 

Ai^BVSKW. (Maladie  familiale) , 
137. 

—  (Volumineuse  tumeur  cé- 
rébrale), 363. 

AuBRY  (Georges).  {Périnévrite 
et  tuberculose  pulmonaire) , 
193. 


Babinbki.  {Trépidation  épi- 
leptoïde),  7. 

—  (Sf/ringomyélie),  19. 

—  IGliomatosecéî^ébrale),  30. 

—  (Ifémiasynergie  d'origine 
cérébell  o-prot  ubé  ran- 
tielle),  68. 

—  (Traitement  de  la  maladie 
de  Basedow  par  le  salie  y- 
late),  72. 


Babinski.  (Stase  papillaire 
guérie  par  la  trépanation), 
73,  75. 

—  (Pied  bot  paralytique), 
97. 

—  (Paralysie  générale  à  évo- 
lution  anormale),    100. 

—  (Hémiasynergie),  109. 

—  (Spasme  d'élévation  des 
yeux),  126. 

—  (Aphasie  hystérique),  136. 

—  (Réflexe  du  tendon  d'A- 
chille), 168. 

—  (Arabes  syphilitiques),  119. 

—  (Spasme  du  cou),  264,  267. 

—  [Pseudo-myxœdéme),  953. 

—  {Ponction  lombaire),  963. 

—  (Définition  de  Vhystérie), 
337. 

—  (Myopathie),  371. 

—  (Flexion  du  tronc),  388. 
Ballet.      (Gliomatose    céré- 

brale\  29,  30. 

—  (Arabes  syphilitiques),!!^. 
^-  (Tic  guéri  par  une  paraly- 
sie faciale),  230,  231. 

—  (L'encéphalite  aiguë  se' 
nile),  237. 

—  (Troubles  moteurs  chez 
Us  délirants  chroniques), 
334. 

Bbnder.  (Epilepsie  avec  dé- 
viation   conjuguée),    188. 

BiscHOFBWERDER.  (Névromes 
intra-médullaires),  44. 

Boinet.  (Atrophie  à  la  suite 
d'appendicite),  64. 

—  {Mouvements  athètosiques 
dans  le  tabès),  209,  224. 

Brissaud.  (Paralysie  générale 
à  évolution  anormale),  98, 
100. 

—  (Spasme  d'élévation  des 
yeux),  128. 

—  (Sclérodactylie  syringo- 
myélique),  227. 

—  (Aphasie  d'articulation), 
ail. 

—  (Diagnostic  des  poliomyé- 
lites et  des  névrites  ai- 
guës), 324. 

—  (  Troubles  moteurs  chez  les 
délirants  chroniques), 
336. 

—  (Myopathie),    369,    371. 

—  (Paralysie  infantile),  375. 

—  (Topographie  syringomyé- 
tique),  375. 


Brissaud.  {Hémorragie  céré- 
brale chez  un  diabétique), 
381. 

—  (Hémorragie  de  la  capsule 
externe),  383. 


Calmette.  (Flexion  du  tronc), 

884. 
Cestan.       (Méningo  -  myélite 

syphilitique)^  28. 

—  (Paralysie  de»  mouvements 
associés  des  globes  oculai- 
res), 7. 

—  (Polynévrite  chez  deux 
blennorrhagiques),  30. 

—  (Achondroplasie),  142. 

—  (Tremblement  essentiel 
congénital),  157. 

—  lOEdéme  de  la  main),  183. 

—  (  Tumeurs  du  lobe  frontat) , 
282,  289. 

—  (Myopathiques  avec  défor- 
mations anormales),  319. 

—  (Paralysie  infantile  avec 
localisation  sur  le  groupe 
radiculaire  inférieur),  872. 

—  (Syringomyélie  avec  topo- 
graphie radiculaire  ' ,  37  5. 

Chipault.  (Etongation  tro- 
phique),  171. 

—  (Etongation  trophiquc) , 
350,  352. 

—  Valeur  chirurgicale  de 
Vépilepsie  jacksonnienne), 
395,  396. 

Chocreaux  .  (  Lymphocytose 
dans  la  méningite),  251 . 

—  (Névroglie  dans  la  para- 
lysie générale),  258. 


Déjrrine.  (Syndrome  athéto- 
choréique),   86. 

—  {Névriteinterstilielle),\1k. 
Delamare.     (Pfichyméningite 

et  myélite),  291. 

Destarac.  (Torticolis  spasmo- 
dique  et  spasmes  fonc- 
tionnels). 217. 

Devaux.  (Tabès-  trophique.) 
245. 

Devaux.  (Endothélioma  céré- 
bral), 119. 

—  (Rire  et  pleurer  spasmo- 
diques),  237. 
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Deyaux  {Foyers  lacunaires), 
244. 

DiDE  (Maurice).  (  Division  ami  - 
tosique  des  cellules  ner- 
veuses) y  398. 

—  Toxicité  du  liquide  cépha- 
lo-rachidien dans  l'é- 
pUepsie),  143. 

DuFOUR.  {A  propos  des  fies 
et  troubles  moteurs  chez 
les  délirants  chroniques), 
332,  33â,  336. 

—  (Porose  cérébrale),  346. 
DuPRÉ  (Ernesl).  {Stasepapil- 

laire  guérie  par  la  trépa- 
nation), 75. 

—  (Palhogénie  des  tics)^  118. 

—  [Endotnélioma  cérébral), 
119,  121. 

—  {Rire  et  pleurer  spasmodi- 
que  par  ramollissement 
nucléO'Capsulaire),  237. 

—  {Foyers    lacunaires),  244. 

—  (Pachy  méningite  hémor^ 
ragique  et    myélite),  291. 

—  {Tumeur  du  lobe  frontal), 
289. 


EiDB.  {Ganglions  rachidiens 
dans  les  polynévrites),  289. 

Etib2«ne  (G.)  (Arthropathie 
et  périarlhropathie  ner- 
veuse), 176. 

—  {CEdéme  du  bras  chez  une 

hystérique),    187. 

—  (Arthropathies  dans  les 
myélopathies),  306. 


Pal're  (Maurice).  (Lésions  ca- 
davériques dans  Vécorce), 
179. 

—  (Lésions  cadavériques  dans 
les  centres  nerveux  du 
lapin   et  du  cobaye),  352. 

Felxdel.  {Pathogénie  des  tics), 
111. 

—  (Torticolis  mental  sura- 
joutés à  des  mouvements 
hémichoréi formes),  316. 

Fbrrand  ;Jean)  (Atrophie 
des  tubercules  mamillaires 
eti  relation  avec  un  ra- 
mollissement des  centres 
corticaux  de  la  vision),  20. 

—  (Souveau  cas  d'acromé- 
galie  avec  autopsie),  80. 

Follet.  {Trépidation  épilep- 
toïde  dana  la  tuberculose 
pulmonaire),  4. 


Gasne.  {Gommes  au  cours  du 
labes),  298. 

Grasset.  (Flexion  du  tronc), 
384. 

GuiLLAiN.  {Aphasie  hystéri- 
que), 129. 

—  (Bégaiement  hystérique), 
128. 


GuiLLAiN.  {Pression  artérielle 
chez  les  myopathiques),  156. 

'-  {Alcoolisme  et  paralysies 
par  compression),  160. 

—  {Conservation  des  fonc- 
tions des  membres  dans 
Vamyotrophie),  182. 

—  {Hémiatrophie  de  la  lan^ 
que),  270. 

—  {Température  des  tabéti- 
ques),  273. 

—  {Porose  cérébrale),  345. 


Haskovbc.  {Vacathisie),  359. 
Hauser.  {Cavités  médullaires), 
51. 

—  (Myélite  syphilitique),  201. 

—  {Topographie  de  la  sensi- 
bilité cutanée  dans  la  sy- 
ringomyélie),  274. 

—  {Les  névromes  médullaires 
dans  la  syringomyelie), 
275. 

Heitz.  {Épilepsie  jackson- 
nienne),  188. 

—  (Adipose  douloureuse  avec 
arthropathies),  275,    277. 

—  {Maladie  de  Paget),  278. 
Hertoohe.  {Infantilisme  myx- 

œdémateux),  389. 

—  {Trophœdème  chronique), 
390. 

HuDELo.  (Maladie  de  Paget), 

278. 
IIuET.     (Eclromélien     ptéro- 

mêle),  42. 

—  {^Myopathie),  370. 

—  (Paralysie  infantile  à  lo- 
calisation sur  le  groupe 
inférieur  du  plexus  bra- 
chial), 372. 

—  Syringomyelie  avec  topo- 
graphie radiculaire),  375, 
376. 


[nvnoii. {Achondropla$ie),\\2. 
—  (Ectromélien    ptéromele), 
42. 


Jaryis.  (Hémorrhagie  céré- 
brale chez  un  diabéti- 
aue),  379. 

—  Tumeur  cérébrale  avec 
autopsie),   320. 

JoFKHOY.  (Syringomyelie),  19. 

—  {Paralysie  générale  à  évo- 
lution anormale),  99. 

—  (Tremblement  essentiel 
congénital),  159. 

—  (Alcoolisme  et  paralysies 
par  compression),  167. 

—  {Œdème  du  bras  chez  une 
hystérique),  187. 

—  (Troubles  moiteurs  chezles 
délirants  chroniques),  335. 

—  (Elongation  trophique), 
3.52. 

—  (Lacathisie),  361. 


RUPPEL.  (Hémorrhagie  céri- 
ùralç  chez  un  diabéti- 
que),  379. 

—  (Tumeur  cérébrale  acfc 
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